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ABSTRACT 
 
Nel contesto del Trauma Cranio – Encefalico la Craniectomia Decompressiva fa parte 
di diversi protocolli terapeutici per i pazienti che sviluppano Ipertensione Endocranica o 
per coloro che presentano una lesione di massa con indicazione chirurgica (di solito 
l’ematoma subdurale acuto). Il principio di aprire il cranio e rimuovere 
temporaneamente parte della teca cranica al fine di controllare l’Ipertensione 
Endocranica è nato all’inizio del secolo scorso con Theodor Kocher.  
Gli ultimi 20 anni sono stati caratterizzati dalla ricerca attraverso l’Evidence Based 
Medicine di studi randomizzati che ci dimostrassero l’efficacia di questo intervento nel 
Trauma Cranio – Encefalico, ma al momento non disponiamo ancora di chiare 
indicazioni.  
Questo studio retrospettivo ha lo scopo di valutare l’età, il GCS all’ammissione e il 
timing chirurgico come fattori predittivi dell’outcome.  
Dall’anno 2010 all’anno 2015, 33 pazienti sono stati sottoposti a Craniectomia 
Decompressiva per l’insorgenza di Ipertensione Endocranica non responsiva a terapia 
medica massimale. La valutazione dell’outcome è stata effettuata mediante intervista 
telefonica strutturata che ha permesso di calcolare il GOS (Glasgow Outcome Scale). Il 
54,2% dei soggetti ha riportato uno score di 4 o 5, il 12,1% uno score di 3 e il 6,1% uno 
score di 2. I soggetti deceduti sono stati il 27,3%. Le complicanze riscontrate sono state 
infettive (4 casi), idrocefalo post-traumatico (3 casi), incremento dell’edema e/o 
emorragia (2 casi) e riassorbimento osseo (2 casi). 
Dall’analisi della casistica è risultato, in accordo con i dati presenti in letteratura che un 
GCS < 6 è un fattore predittivo dell’outcome (p < 0,05).  
Sottoporre ad intervento un soggetto che presenta alte probabilità di outcome negativo 
comporta conseguenze non desiderabili per il soggetto stesso, per la famiglia e per la 
società. Da qui nasce la necessità di identificare chiari fattori predittivi dell’outcome.  
La Craniectomia Decompressiva è stato e rimane ancora un argomento controverso.  Si 
auspica che nuovi studi possano dimostrare con evidenze che siano almeno di classe 2 
l’efficacia della Craniectomia Decompressiva nel Trauma Cranio – Encefalico e che 
identifichino con maggior chiarezza i parametri predittivi dell’outcome, in modo da 
renderla un intervento salva – vita in cui sia minima la probabilità di morte o grave 
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disabilità. Sebbene lo studio DECRA abbia concluso che la Craniectomia 
Decompressiva non comporta un outcome migliore rispetto alla terapia medica, siamo 
in attesa dei dati del RESCUE – ICP. 
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1. INTRODUZIONE 
 
1.1 Il Trauma Cranio - Encefalico 
 
Il Trauma Cranio – Encefalico rappresenta una patologia eterogenea con 
variabile presentazione clinica che viene definita come danno encefalico prodotto 
dall’azione di forze esterne di diversa provenienza. Tali forze possono essere dovute 
all’impatto diretto, derivare da fenomeni di accelerazione / decelerazione e infine  
dall’azione di onde d’urto in caso di esplosione. La natura, l’intensità, la direzione e la 
durata di applicazione dei suddetti agenti esterni determinano il tipo e l’estensione del 
danno cranio-encefalico. 
La presenza di ferite allo scalpo non implica necessariamente un danno encefalico, per 
questo viene distinto il “Trauma Cranico” dal “ Trauma Cranio – Encefalico”, anche se 
nel linguaggio comune viene usato il termine “trauma cranico” per indicare entrambe le 
situazioni. 
 
1.1.1 Epidemiologia 
 
Il Trauma Cranio - Encefalico (TCE) è una patologia che colpisce tutte le fasce 
d’età, senza manifestare una specifica prevalenza geografica o di comunità.  
È responsabile di 1/3 delle disabilità permanenti e dei decessi per infortunio. Il TCE 
rimane ancora la principale causa di morte e di disabilità a lungo termine nei soggetti al 
di sotto dei 40 anni di età e per questo rappresenta una delle patologie con una maggior 
ripercussione socio-economica: i soggetti maggiormente colpiti sono nel pieno dell’età 
lavorativa. Oltre a questo aspetto bisogna considerare la ripercussione sui familiari di un 
soggetto che, a seconda delle disabilità conseguenti, avrà bisogno di un certo grado di 
assistenza per tutta la vita. 
Si stima che oggi nel mondo si verifichi un TCE ogni 15 secondi e una morte per TCE 
ogni 14 minuti. In Italia l’incidenza è di 250 nuovi casi per 100.000 ab./anno e la 
mortalità di 15/100.000 ab./anno, quasi in linea con la media europea. La spesa correlata 
al trauma cranico negli USA è di circa 4 miliardi di dollari/anno. 
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Rappresenta la prima causa di morte in Italia fra i 15 e i 44 anni e  la mortalità generale 
si attesta intorno al 2%. 
Viene inoltre stimato che la mortalità media nel mondo nel TCE moderato sia il 4 – 8 
%, mentre nel TCE severo sia del 20 – 40 % (questi numeri possono variare in relazione 
al centro neurochirurgico dai cui proviene la statistica). 
L’incidenza di ricovero in ospedale in Italia è di 300-400 casi ogni 100.000 abitanti ogni 
anno e questi dati sono sovrapponibili a quelli di altri paesi europei. 
Nel TCE, nonostante i progressi effettuati nel migliorare il trasporto del paziente, la 
diagnosi ed il trattamento, l’incidenza di esiti sfavorevoli seppur diminuita rimane 
ancora significativa.  
La prognosi globale del TCE non dipende solo dalla gravità del danno primario, 
ma anche dalla qualità della gestione del paziente: l’adeguato trattamento di emergenza, 
idonei criteri di ospedalizzazione e il pronto riconoscimento ed evacuazione delle 
lesioni intracraniche. Altro fattore fondamentale a prevenire l’insorgenza di danni 
neurologici irreversibili risulta essere la prevenzione e la correzione precoce di quei 
fenomeni alla base dell’insorgenza del danno cerebrale secondario (par. 1.1.3.3).1 
La causa più frequente di TCE è rappresentata in Italia e nei paesi 
industrializzati dagli incidenti stradali, seguiti dalle cadute accidentali. Gli incidenti 
stradali rimangono ancora al primo posto come causa nel giovane, anche se abbiamo 
assistito ad un notevole calo di incidenza da quando è stata introdotta la norma sulla 
obbligatorietà di indossare il casco per i motociclisti. Sono da considerare fattori 
favorenti le tossicosi quali l’abuso di alcool e l’uso di droghe. 
L’aumento della frequenza delle cadute accidentali negli anziani sta determinando una 
ripercussione sulla prognosi globale.2 
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Graf.1: distribuzione delle cause di TCE 
 
 
 
 
  
< 1 % 
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1.1.2 Classificazione 
 
1.1.2.1 Glasgow Coma Scale (GCS) 
 
Proposta nel 1974 da due docenti dell’Università di Glasgow. Tale scala si esprime 
con un numero il cui range va da  3 a 15 (Vedi Tab.1). Vengono testate le componenti 
OCULARE, VERBALE e MOTORIA e per ognuna viene espresso un numero indice 
del grado di risposta. La somma dei tre valori dà il GCS. Essi sono valutati con un 
punteggio che esprime differenti gradi di reattività agli stimoli. Rappresenta una scala di 
valutazione neurologica utile anche per  tenere traccia dell’evoluzione clinica.  
La classificazione del Trauma Cranio - Encefalico si ottiene calcolando il  valore 
della GLASGOW COMA SCALE : 
 
 score 3 – 8 : configura un TCE severo 
 score 9 – 13 : configura il TCE moderato 
 score 14 – 15 : configura il TCE lieve 
 
Tuttavia essa pur essendo una scala fedele e facilmente applicabile anche dai meno 
esperti presenta qualche limite: non può essere applicata al paziente sedato, non è una 
scala ordinale e non essendo costituita da parametri discreti è sottoposta alla soggettività 
dell’operatore. Inoltre non è neppure una scala lineare, perciò ad esempio il calo di 2 
punti di una delle funzione indagate può non essere clinicamente sovrapponibile al calo 
di un’altra. Per questo motivo quando il GCS viene usato come parametro clinico in 
studi sperimentali, può non avere un’ottima risonanza statistica.  
 
 
  
10 
 
 
Tab 1: Glasgow Coma Scale 
 
   
APERTURA OCCHI 
Spontanea 4 
In risposta ad un stimolo verbale 3 
In risposta ad un stimolo nocicettivo 2 
Assente apertura oculare 1 
   
RISPOSTA VERBALE 
Orientata : il paziente interagisce con l’ambiente 
circostante 
5 
Confusa 4 
Risposta con parole inappropriate ma 
comprensibili 
3 
Risposta con suoni incomprensibili 2 
Assente risposta verbale 1 
   
RISPOSTA MOTORIA 
Obbedisce ai comandi 6 
Localizzazione del dolore 5 
Flessione/estensione degli arti senza localizzare il 
dolore 
4 
Anormale flessione allo stimolo doloroso : 
rigidità decorticata 
3 
Anormale estensione allo stimolo doloroso: 
rigidità decerebrata 
2 
Assente risposta motoria 1 
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1.1.2.2  Altre Classificazioni  
 
Oltre alla suddetta classificazione ne esistono altre meno utilizzate: 
 
DETERMINISTICA 
 
 TCE Chiuso 
 TCE Penetrante 
 TCE da Incidente 
 TCE da Esplosione 
 
 
SEVERITÀ CLINICA: INJURY SEVERITY SCORE (ISS) 
 
Vengono considerate 6 regioni corporee e ad ognuna viene attribuito un punteggio da 0 
a 6 in base al grado di interessamento: 
 
 Cute 
 Testa/collo  
 Colonna vertebrale 
 Torace 
 Addome/pelvi 
 Estremità/cingolo pelvico 
 
si attribuisce un punteggio in base alla gravità di coinvolgimento della regione : 
0 = nessun coinvolgimento  
1 = minore 
2 = moderato 
3 = severo 
4 = grave 
5 = critico 
6 = massimo (non in grado di sopravvivere) 
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Per calcolare lo score ISS è necessario prendere le tre regioni che hanno un valore più 
alto (più gravemente colpite), elevarle al quadrato e infine sommarle. 
I punteggi ISS variano da 1 a 75. Se uno dei tre punteggi è un 6, il punteggio totale 
viene automaticamente impostato a 75. Dal momento che un punteggio di 6 ("non in 
grado di sopravvivere") indica la futilità di ulteriori cure mediche, questo può 
significare l'opportunità della cessazione di ulteriori cure già in fase di triage, per un 
paziente con un punteggio di 6 in qualsiasi categoria. 
 
SCALA DI MARSHALL 
Si basa sulla valutazione della TC encefalo. 
 
• Diffuse injury I: nessuna evidenza di danno 
 
• Diffuse injury II: cisterne presenti, shift linea mediana 0–5 mm e/o presenza di lesioni 
iperdense o assenza di lesioni di massa > 25 mL 
 
• Diffuse injury III (Edema Cerebrale): cisterne compresse o assenti con shift linea 
mediana 0–5 mm o assenza di lesioni di massa > 25 mL 
 
• Diffuse injury IV (shift LM): shift linea mediana > 5 mm, assenza di lesioni di massa > 
25 mL 
 
• Lesione di massa con indicazione chirurgica all’evacuazione 
 
• Lesione di massa senza indicazione chirurgica all’evacuazione 
 
Questa classificazione ha però dei limiti, infatti non differenzia il danno diffuso dalla 
lesione di massa. Essa può mascherare un danno assonale diffuso o segni di edema 
cerebrale diffuso. 
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1.1.3 Neuropatologia 
 
1.1.3.1  Danno cerebrale primario 
 
Il danno cerebrale primario è quello che consegue allo scambio di energia tra il 
corpo contundente e il cranio. Conseguenze primarie possono anche derivare da 
fenomeni di accelerazione/decelerazione che portano alla formazione di lesioni 
intracraniche come l’ematoma sottodurale acuto oppure al danno assonale diffuso. 
Il danno primario è modificabile solo con la prevenzione primaria. Infatti hanno 
contribuito al decremento dell’incidenza del danno primario il miglioramento dei 
sistemi di sicurezza nelle autovetture, come gli airbag e l’introduzione in commercio di 
caschi con maggiore efficacia nella protezione del cranio durante l’impatto. Anche la 
riduzione del consumo di alcol dei guidatori ha contribuito al calo dell’incidenza degli 
stessi. 
Una volta che il TCE è avvenuto l’outcome del paziente dipende dalla sinergia delle 
cure preospedaliere, dalla rapidità dell’evacuazione di lesioni intracraniche occupanti 
spazio (più frequentemente sottoforma di ematoma sottodurale acuto) e dalla 
prevenzione del danno cerebrale secondario. 
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1.1.3.2 Lesioni occupanti spazio 
 
Le seguenti lesioni intracraniche possono essere conseguenze primarie del Trauma 
Cranio - Encefalico. Essendo masse occupanti spazio comportano un aumento della 
pressione intracranica (vedi par. 1.1.3.4) 
 
Fig 1: Ematoma Subdurale 
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Fig.2: Ematoma Epidurale 
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Fig 3.: Focolaio Lacero – Contusivo 
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1.1.3.3  Danno cerebrale secondario 
 
La lesione secondaria può essere prevenuta e trattata al contrario della lesione 
primaria che resta al di fuori di ogni risorsa terapeutica. Il danno secondario si realizza a 
distanza dall’evento acuto e dipende dalla gravità della lesione primaria, dalle 
caratteristiche del paziente, dalla tempestività e adeguatezza delle cure. La sua 
prevenzione rappresenta il principale obiettivo nella gestione del paziente con TCE e si 
realizza a partire dal primo soccorso mediante il mantenimento di una adeguata 
perfusione cerebrale. 
Le conseguenze post-primarie che possono verificarsi sono dovute all’instaurarsi 
dell’Ipertensione Endocranica. L’aumento della pressione intracranica è causato 
inizialmente dalla presenza di lesioni occupanti spazio, come l’ematoma sottodurale 
acuto, l’ematoma extradurale, la contusione o l’emorragia parenchimale. Altro fattore 
causale l’incremento pressorio è l’insorgenza dell’edema cerebrale. 
Le strutture encefaliche sono molto sensibili al danno ischemico – ipossico e la 
soglia di pressione parziale di O2 alla quale la cellula risponde modificando il proprio 
metabolismo è alta: infatti lo shift verso la glicolisi anaerobia si ritiene che intervenga 
precocemente3. Per questo motivo è fondamentale uno stretto monitoraggio della 
perfusione cerebrale mediante il calcolo della pressione di perfusione cerebrale (PPC), 
che ha un range inferiore di tolleranza di 55-65 mmHg. 
Sono due i parametri che partecipano alla regolazione della PPC:  
 Pressione arteriosa  media (PAM),  il cui range di normalità è di 85-95 mmHg 
 PAM  =  Pdia + Pdiff /3 
 
 Pressione intracranica (PIC), il cui range non patologico risulta essere al di sotto 
di 10-15 mmHg. 
 
Questo perché la PPC è il risultato della differenza tra PAM e la PIC. 
 
Inoltre contribuisce all’alterazione della PPC la perdita dell’autoregolazione del flusso 
ematico cerebrale che spesso segue il TCE. Essa in condizioni fisiologiche mantiene 
una perfusione cerebrale costante anche per valori pressori intorno ai 70 mmHg 4.  
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Il mantenimento di una pressione arteriosa sistemica adeguata avviene fin dalle prime 
manovre rianimatorie, ma è possibile che con il trascorrere del tempo non sia sufficiente 
a mantenere un’adeguata PPC. Per questo risulta utile prevenire e trattare il più 
precocemente possibile l’insorgenza dell’Ipertensione Endocranica affinché si mantenga 
un PPC efficace.5 
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1.1.3.4 Ipertensione Endocranica 
 
La dottrina di Monro – Kellie stabilisce, una volta che le fontanelle e le suture siano 
saldate, che: 
 
- l’encefalo è racchiuso in un contenitore osseo non espandibile 
- il parenchima cerebrale è pressoché incomprimibile 
- il volume ematico intracranico è pressoché costante 
- si rende necessario un continuo efflusso di sangue venoso dalla cavità cranica 
per consentire l’ingresso di sangue arterioso. 
 
Queste osservazioni implicano che nel cranio non può formarsi con facilità un volume 
addizionale, infatti il volume dei componenti intracranici deve rimanere costante in 
quanto la scatola cranica è inestensibile. Il volume intracranico deriva dalla somma del 
volume occupato dal liquor (VL), dal sangue (VS) e dal parenchima encefalico (VE): 
 
VIC  =  VL + VS + VE  =  K 
 
Le proprietà elastiche del contenuto intracranico determinano la quantità del volume 
aggiuntivo che può essere accolta prima che la PIC possa raggiungere valori 
significativi. Infatti dalla formula si deduce che in presenza di un aumento di uno dei 
componenti intracranici segue un egual decremento di almeno uno degli altri 
componenti, affinché si mantenga una PIC costante. 
 
Nel TCE può generarsi un volume intracranico aggiuntivo a causa della presenza 
di una massa occupante spazio o per l’insorgenza di edema cerebrale diffuso. Dalla 
curva di Monro-Kellie, che mette in relazione il volume intracranico (VIC) con la PIC, 
si desume che in una prima fase l’aumento di volume non determina una significativa 
ripercussione sulla pressione intracranica (Graf. 2 - fase di compenso), per l’ intervento 
dei meccanismi di compenso, come lo spostamento di liquor nel canale spinale e 
l’incremento del riassorbimento dello stesso. Inoltre si verifica un aumentato drenaggio 
venoso nelle vene giugulari che diminuisce al minimo il volume di sangue intracranico.  
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Quando lo spazio di riserva si esaurisce l’effetto massa comporta un aumento 
esponenziale della PIC, per cui per piccoli incrementi di volume intracranico 
corrisponde un aumento importante della PIC (Graf. 2 -  fase di scompenso). L’aumento 
della PIC determina un calo speculare della perfusione cerebrale  (PPC = PAM – PIC). 
Infine quando la PIC eguaglia la PAM, il flusso ematico cerebrale si azzera portando ad 
un’ischemia cerebrale globale. 
Per questo motivo il principale scopo nella gestione post-primaria del traumatizzato 
cranico risulta essere il controllo della PIC. 
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Graf.2: curva di Monro-Kellie 
 
 
 
La PIC fisiologicamente ha un valore che resta al di sotto dei 10 mmHg, sebbene 
questa sia una media, il suo valore istantaneo può variare durante la giornata. Valori di 
PIC che superano i 20 mmHg sono considerati patologici, in particolare viene distinta 
una Ipertensione Endocranica (IE) moderata per valori di PIC compresi tra 20 e 40 
mmHg, mentre al di sopra di 40 mmHg si parla di IE severa. 
 
L’Ipertensione Endocranica (IE) è definita come l’aumento della pressione 
intracranica (PIC) oltre i 20 mmHg, ed è una complicanza relativamente frequente nel 
TCE severo. Inoltre essa costituisce un fattore indipendente determinante l’outcome; 
infatti è stato dimostrato nei pazienti che mantengono costantemente una PIC al di sotto 
di 20 mmHg una probabilità di decesso minore e un outcome significativamente 
migliore rispetto a coloro che presentano episodi di Ipertensione Endocranica. 
In letteratura ritroviamo molti studi che hanno lo scopo di individuare il valore di PIC al 
quale è indicato l’inizio del trattamento. Sono stati proposti come cut-off 15/20/25 
mmHg, ma non si è ancora stabilito con classe di evidenza di tipo 1 quale sia il valore 
più appropriato. 
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Anche la durata dell’IE è considerata un parametro importante nel determinare 
l’outcome del soggetto. 
 
La presentazione clinica del soggetto può aiutare nella diagnosi di IE, ma non è 
dirimente. I sintomi possibili sono la cefalea, la nausea e il vomito. Essi non essendo 
valutabili nel paziente in coma, sono poco utili per stimare la PIC. Altro segno di IE è il 
papilledema, ma non è reperto frequente nel TCE. La presenza di midriasi fissa 
bilaterale o la postura decerebrata non sono segni univoci di IE, e possono esserci anche 
in assenza della stessa. 
Evidenze all’imaging di shift della linea mediana, compressione delle cisterne basali e 
riduzione della dimensione dei ventricoli sono indici di IE.  
Le seguenti immagini TC costituiscono un esempio di Ipertensione Endocranica: 
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Fig.4: shift della linea mediana di 5,09 mm, e compressione dei ventricoli in assenza di ematomi 
intracranici. 
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Fig.5: assenza delle cisterne basali 
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Fig.6: immagine postoperatoria. L’Ipertensione Endocranica ha provocato estesi danni ischemici che 
hanno portato a morte encefalica. 
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Il danno cerebrale secondario che si instaura nel TCE è dovuto all’insorgenza 
dell’IE, la quale si ripercuote sulla pressione di perfusione cerebrale e in ultima analisi 
produce un danno ischemico globale. Inoltre l’IE può determinare conseguenze 
attraverso la formazione di ernie parenchimali che vanno a comprimere il tronco 
encefalico. 
Alla base del danno secondario vi è la formazione di un circolo che si autoalimenta: 
come si nota in Fig.7, la presenza di ematomi e/o contusioni parenchimali partecipano  
alla formazione di edema, il quale va ad incrementare la PIC e di conseguenza a 
diminuire la PPC. L’ischemia prodotta genera nuovo edema che produce ulteriore 
incremento della PIC.  
Si crea un circolo vizioso per il quale l’ischemia produce ulteriore edema che va ad 
alimentare l’Ipertensione Endocranica la quale produce ulteriore ischemia. 
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Fig.7: danno cerebrale secondario, circolo vizioso edema – ischemia – edema 
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L’IE si può verificare, inoltre, dopo l’evacuazione di un ematoma intracranico. 
In genere ciò si verifica per l’incremento dell’edema cerebrale associato ad una 
contusione parenchimale o alla progressione dell’edema cerebrale diffuso. Questo si 
verifica perché all’evacuazione di una massa occupante spazio segue un decremento 
rapido della PIC che si ripercuote sulla pressione interstiziale. Il repentino calo di 
quest’ultima favorisce il movimento dei fluidi verso lo spazio interstiziale. Per questo 
motivo è possibile una ripresa della formazione di edema dopo evacuazione di un 
ematoma sottodurale o di un ematoma extradurale. 
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1.1.3.5 Edema Cerebrale: Patogenesi 
 
L’edema cerebrale conseguente al TCE sarà di grado diverso in relazione 
all’entità delle lesioni primarie e della variabile risposta neurofisiopatologica 
dell’encefalo. Per questo sono possibili diversi pattern di presentazione. 
In seguito ad una contusione cerebrale o ad una emorragia intraparenchimale si forma 
l’edema perilesionale. Esso è dovuto principalmente ad una combinazione tra edema 
vasogenico ed edema citotossico. In minima parte spesso contribuisce alla formazione 
di edema la maggiore osmolarità dell’area centrale necrotica (edema osmotico). 
L’edema citotossico nasce dall’accumulo di Na+ nel compartimento 
intracellulare dovuto alla disfunzione delle pompe di membrana ATP-dipendenti che si 
trovano in deficit di energia. Inoltre contribuiscono alla formazione dell’edema la 
produzione di radicali liberi dell’ossigeno e il deficit nell’omeostasi di Ca2+ e K+.  
La mancanza di energia nella cellula è dovuta primariamente alla sofferenza dei 
mitocondri che si trovano in deficit di ossigeno a causa dell’ipoperfusione o per un 
meccanismo di danno meccanico diretto. Le cellule maggiormente interessate sono gli 
astrociti a causa della maggior presenza della proteina transmembrana Acquaporina – 4 
(AQP-4), coinvolta nel trasporto bidirezionale dell’acqua, la cui disfunzione comporta 
un accumulo di acqua intrastrocitario. 
L’ulteriore incremento dell’ipoperfusione cerebrale porta alla disfunzione della 
barriera emato-encefalica che conduce all’edema vasogenico. L’incontinenza della BEE 
comporta il passaggio di proteine dal compartimento vasale all’interstizio, le quali per 
meccanismo osmotico richiamano acqua dai vasi stessi. 
Oltre ai meccanismi sopra descritti può verificarsi una situazione meno 
frequente che porta all’edema idrostatico. L’aumento della pressione idrostatica 
intravasale conduce alla fuoriuscita nello spazio extracellulare di un liquido povero di 
proteine. Tale situazione si verifica nel TCE perché viene a mancare il meccanismo di 
autoregolazione cerebrale con il risultato di una generale vasodilatazione. Questa 
tipologia di edema può seguire l’evacuazione di una lesione di massa, come un 
ematoma sottodurale, in quanto bruscamente va a calare la pressione intracranica e il 
contenuto acquoso intravasale tende a fuoriuscire. 
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L’aumento della PIC nel TCE è determinato dall’incremento del volume 
intracranico, per la presenza inizialmente di lesioni parenchimali sotto forma di 
contusioni o ematomi e secondariamente per la formazione dell’edema perilesionale. 
Inoltre può accadere che in assenza di una lesione del parenchima si crei un edema 
esteso a tutto l’emisfero encefalico, che solitamente è associato alla presenza di un 
esteso ematoma sottodurale ipsilaterale, o più raramente si manifesta come evento 
isolato. 
Infine è possibile la presentazione di un edema cerebrale diffuso in assenza di lesioni di 
massa. Tale situazione interessa con maggior frequenza i giovani e si manifesta con 
un’insorgenza rapida ed un andamento progressivamente ingravescente. 
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Fig.8: patogenesi dell’edema cerebrale 
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1.1.3.6  Danno cerebrale ischemico globale 
 
Studi anatomopatologici hanno dimostrato la presenza di segni di infarto 
cerebrale nel 90% dei pazienti che hanno mostrato un innalzamento della pressione 
intracranica per un periodo significativo. 
Quando la pressione di perfusione cerebrale (PPC) scende al di sotto dei 45 mmHg si 
crea il danno ischemico. La IE si classifica, in base alla durata, come transiente se viene 
corretta con rapidità, ricorrente o permanente quando persiste per un tempo sufficiente 
a causare danno tissutale. 
Quando la PPC rimane su valori borderline si crea una situazione di ipoperfusione 
globale lieve/moderata.  
Non tutte le cellule nervose hanno la stessa sensibilità all’ipossia. Le cellule più 
sensibili in assoluto sono quelle contenute nell’ippocampo; poi a seguire sono 
interessate l’amigdala, i nuclei talamici e le cellule del Purkinje. 
In modelli sperimentali nei quali è stato riprodotto il TCE è stata notata una sinergia tra 
il danno encefalico meccanico e l’ischemia globale, per cui l’associazione dei due 
produce conseguenze maggiori rispetto a quelle prodotte se essi agiscono 
singolarmente. 
Oltre al danno ischemico globale può realizzarsi un danno ischemico focale 
prodotto dalla riduzione della perfusione nel microcircolo nella zona che circonda una 
lesione parenchimale. Tale regione viene chiamata “penombra traumatica” e si pensa 
che sia dovuta all’insorgenza di microtrombosi nel circolo perilesionale favorite dalla 
risposta infiammatoria. 
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1.2 La Craniectomia Decompressiva 
 
1.2.1 Cenni storici 
 
La Craniectomia Decompressiva (CD)  è una tecnica chirurgica utilizzata 
attualmente per il trattamento di diverse patologie.6 
Sono stati ritrovati documenti che testimoniano pratiche di asportazioni della teca 
cranica risalenti al Neolitico dove venivano effettuate nell’ambito di rituali magici e 
religiosi, ma anche a scopi curativi.7-10 Nella dottrina medica Ippocratica ai tempi 
dell'antica Grecia (460-370 a.C.) si ritrova il concetto di asportazione temporanea della  
scatola cranica a scopo curativo.11-13 
I principi fondamentali sull’equilibrio dinamico tra le tre componenti intracraniche 
furono gettati in Scozia dal Prof. Monro (1788) e dal Prof. Kellie (1824), e perfezionati 
da Burrows e Weed che compresero le variazioni specifiche di volume tra liquor e 
sangue.  
In seguito ci fu un’ampia diffusione della tecnica nel trattamento dell’Ipertensione 
Endocranica a seguito di Traumi Cranio-Encefalico e come intervento terapeutico 
empirico nell’ictus ischemico.14,15 
Ernst Von Bergmann si interessò al TCE e nel 1880 mentre lavorava come ufficiale 
medico nella guerra franco-prussiana scrisse un trattato dove descriveva anche la 
Craniectomia Decompressiva. 
Nel 1894 Annandale fu il prime che descrisse la Craniectomia Decompressiva e la usò 
come trattamento palliativo nel tumori cerebrali non operabili. 
Theodor Kocher nel 1901 la propose come misura salva-vita per proteggere l’encefalo 
dal danno proveniente dall’aumento della PIC. 
Nel 1908 Harvey Cushing pubblicò un trattato sull’uso della Craniectomia 
Decompressiva per il controllo della PIC nel TCE. In particolare descrisse l’approccio 
subtemporale e suboccipitale e notò una riduzione della mortalità. 
Da quel momento si iniziò ad usare la CD con variabile efficacia. Nel ventennio 
1950-70 si incominciarono a notare alti tassi di morbidità e mortalità associati a tale 
tecnica, per cui fu un periodo caratterizzato da opinioni contrastanti riguardo l’utilità 
della CD. Gli opponenti focalizzavano la loro critica sull’alto tasso di complicanze post-
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chirurgiche e sul fatto che i sopravvissuti alla CD potevano riportare una grave 
disabilità o lo stato vegetativo permanente. Per tale motivo la CD fu progressivamente 
abbandonata. 
Nel decennio’80-’90 grazie al progresso nel campo della neuroimaging dovuto 
all’introduzione della TC Encefalo, nel campo rianimatorio (introduzione del 
monitoraggio della PIC), nelle cure preospedaliere e in campo riabilitativo, fu fatto un 
enorme passo in avanti nella gestione del TCE. Tutto questo determinò a partire dalla 
fine degli anni’90 un rinnovamento dell’interesse nei confronti della Craniectomia 
Decompressiva.16-20 
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1.2.2 Trattamento dell’Ipertensione Endocranica 
 
L’incidenza di incremento della pressione intracranica che richiede un 
trattamento in seguito a TCE severo è del 60% e circa la metà di questi soggetti muore 
per Ipertensione Endocranica (IE) non controllata. Il tempo in cui la PIC rimane 
stabilmente superiore a 20 mmHg correla con l’outcome del paziente. 
Sebbene la CD sia efficacie nel ridurre la PIC, è fondamentale valutare il rapporto 
rischio/beneficio nella selezione del paziente da sottoporre alla CD, essendo questo un 
intervento gravato da complicanze non trascurabili. 
L’obiettivo primario della CD rimane quello di minimizzare la probabilità di disabilità e 
morte in seguito a TCE per l’azione del danno secondario, che rappresenta la causa 
maggiore di morte e grave disabilità nella fase ospedaliera.  
La formazione di edema cerebrale conduce all’aumento della PIC, la quale si ripercuote 
sulla perfusione cerebrale (si veda par. 1.1.3.3). 
 
Il trattamento del TCE non associato a lesioni occupanti spazio che abbiano 
indicazione chirurgica, si basa sul controllo dell’edema cerebrale e sul mantenimento di 
un adeguato flusso cerebrale. Questo avviene innanzitutto attraverso un approccio 
rianimatorio e solo quando l’IE appare refrattaria al trattamento medico massimale la 
CD rappresenta un presidio terapeutico valido. 
La CD può rivelarsi un presidio salvavita nel TCE quando siamo in presenza di un 
aumento della PIC stabilmente resistente alla terapia medica. La sua funzione è perciò 
quella di prevenire il danno secondario da ipoperfusione dovuto all’instaurarsi 
dell’Ipertensione Endocranica. 
Inoltre è stato dimostrato che riduce la permanenza del paziente nell’Unità di Terapia 
Intensiva.21-23  
In modelli sperimentali nei quali è stato riprodotto il TCE, si è visto che la CD riduce al 
minimo l’aumento della Pressione Intracranica nella fase post-traumatica e per questo 
massimizza la perfusione del parenchima encefalico. 
Sebbene sia dimostrata la sua efficacia nel prevenire il danno secondario si tratta 
di un intervento gravato da un’incidenza non trascurabile di complicanze.16,17,24,25 
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1.2.3. La Craniectomia Decompressiva nel Trauma Cranio – Encefalico:  
Precoce e Secondaria 
 
Il ruolo della CD nel TCE rimane attualmente incerto e i pazienti a cui è rivolta 
presentano una forte eterogeneità. 
Esistono due popolazioni a cui viene applicata la CD che si differenziano per lo scenario 
clinico in cui si presentano, che rende ragione della distinzione tra CD precoce e CD 
secondaria o di salvataggio. Un primo scenario è il paziente che effettua una 
craniotomia per l’evacuazione dell’ Ematoma Subdurale Acuto (ESDA) e al termine 
dell’intervento stesso viene deciso di non riapporre l’opercolo osseo. L’altra tipologia di 
paziente a cui viene applicata è il soggetto che in seguito al TCE sviluppa IE refrattaria. 
La Craniectomia Decompressiva precoce o primaria è infatti definita  come la 
rimozione del lembo osseo dopo l’evacuazione di una lesione di massa nella fase 
precoce seguente il TCE. Tale lesione occupante spazio può essere un ematoma 
subdurale, un ematoma extradurale, una contusione intraparenchimale associata o meno 
con variabile entità ad edema e/o ad un ematoma. Questi reperti si possono trovare 
spesso in varia combinazione tra loro.  
La lesione di massa più frequentemente associata alla CD precoce è l’ESDA. Alcuni 
autori affermano che tale lesione sia l’espressione di un trauma importante e per questo 
si associ con più frequenza alla formazione di edema cerebrale diffuso come 
complicanza perioperatoria e la craniectomia avrebbe il compito di impedire che alla 
riapposizione dell’opercolo osseo segua uno stato di Ipertensione Endocranica. In 
questo caso solitamente viene effettuata una emicraniectomia  (fronto-temporo-parieto-
occipitale) sulla base di evidenze obiettive di edema cerebrale che compaiono dopo 
l’evacuazione dell’ematoma intracranico. In particolar modo si può notare un 
rigonfiamento del parenchima cerebrale che oltrepassa il margine interno della volta 
cranica.26-28 
Più raramente l’operatore può decidere sul momento di non riposizionare l’opercolo 
osseo in via preventiva, in relazione al quadro clinico – radiologico del caso. Infatti la 
presenza di un focolaio lacero – contusivo  profondo significativamente esteso e/o di 
una emorragia parenchimale, può predisporre all’insorgenza di una Ipertensione 
Endocranica intrattabile nella fase post operatoria.29 
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L’altra tipologia di paziente a cui è rivolta la craniectomia è il portatore di 
monitoraggio della PIC. In questo contesto essa viene effettuata in caso di rialzo della 
PIC refrattaria al trattamento primario, al fine di mantenere un’adeguata perfusione 
cerebrale e rappresenta un presidio salva-vita per trattare l’Ipertensione Endocranica: 
Craniectomia Decompressiva secondaria o di salvataggio.30-32 
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1.2.4. Monitoraggio della Pressione Intracranica 
 
Viene rivolto ai soggetti con un rischio significativo di sviluppo di Ipertensione 
Endocranica. Il monitoraggio della PIC ha lo scopo di individuare precocemente la fase 
di scompenso della curva di Monro – Kellie. Non esistono indicazioni supportate da un 
livello 1 di evidenza in quanto non ci sono dati che supportano un trattamento standard. 
Ci sono invece studi che mostrano un’evidenza di livello 2 secondo i quali il 
monitoraggio continuo della PIC è consigliato nei pazienti con TCE severo e ad alto 
rischio di sviluppo di Ipertensione Endocranica. 
Per porre indicazione è indispensabile la simultanea presenza di GCS = 3 – 8 e 
l’evidenza alla TC di almeno uno tra i seguenti punti :  
 
 ematoma 
 contusione 
 erniazione 
 compressione delle cisterne  
 edema cerebrale diffuso 
 
Studi di livello 3 di evidenza consigliano il monitoraggio della PIC nei pazienti con 
GCS 3 – 8 e TC negativa, se presenti almeno due dei seguenti criteri:  
 
 età > 40 
 segni di decerebrazione/decorticazione unilaterale o bilaterale 
 Pressione sistolica < 90 mmHg 
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Esistono diversi metodi che consentono il monitoraggio della Pressione Intracranica 
(Fig. 9). Quello più diffuso rimane il catetere parenchimale o subdurale (Fig. 10) che 
funziona attuando la trasduzione del segnale barometrico in segnale elettrico. Esso avrà 
una minore precisione rispetto al drenaggio ventricolare esterno, in quanto è stato notato 
che a qualche giorno dal suo posizionamento perde la tara di circa 2 cmH2O. 
Il monitoraggio attraverso il posizionamento di un catetere ventricolare rappresenta 
ancora oggi il gold standard per la misurazione della PIC. Esso ha una maggior 
attendibilità in quanto nei ventricoli la pressione è uniformemente distribuita, mentre 
attraverso il catetere parenchimale viene rilevata una pressione che può variare a 
seconda del posizionamento. Oltre a consentire una maggior precisione si rivela uno 
strumento terapeutico di prima linea nei confronti dell’incremento della PIC in quanto 
consente la deliquorazione.33-35 
 
 
  
40 
 
 
Fig.9: metodi di monitoraggio della PIC 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig.10: dispositivo per il monitoraggio PIC intraparenchimale 
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1.2.5 Cenni di Tecnica Chirurgica 
 
Durante la storia della CD sono stati descritti diversi tipi di approcci. 
Tra i primi utilizzati ci fu l’approccio subtemporale di Cushing che venne in seguito 
abbandonato in quanto si notò una mortalità vicina al 100 %. 
Quelli attualmente più utilizzati sono: 
 
 Fronto-temporo-parieto-occipitale (FTPO) o Emicraniectomia 
 
 Bifrontale  
 
L’Emicraniectomia è il metodo più utilizzato. Viene effettuata per trattare 
l’edema unilaterale e l'obiettivo dell'intervento è consentire una espansione radiale 
dell'emisfero.  
Meno diffusa è la CD Bifrontale che in genere viene effettuata solo se siamo in presenza 
di edema bilaterale senza asimmetrie significative. L'obiettivo di questo intervento e 
consentire una traslazione anteriore dei due emisferi ed, in parte, una espansione radiale.  
 
Sebbene esistano approcci chirurgici diversi, al fine di ottenere una buona 
decompressione essi debbono condividere alcune caratteristiche fondamentali:  
 
 adeguata superficie dell’opercolo osseo rimosso; 
 estensione fino alle basi della fossa cranica anteriore e media per quanto 
riguarda la CD Bifrontale e fino alla fossa cranica media nella CD FTPO; 
 necessità di effettuare una durotomia con ampiamento mediante il 
posizionamento di un patch durale.16,20,36 
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Fig.11: CD FTPO o emicraniectomia 
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Fig.12: CD Bifrontale 
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Fig.13:  CD FTPO o emicraniectomia (immagine operatoria) 
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Fig.14:  CD FTPO o emicraniectomia. Immagine operatoria dopo la rimozione dell’opercolo 
osseo 
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1.2.6 Complicanze 
 
Le complicanze più frequenti sono l’idrocefalo esterno (30%) e l’igroma (26%). 
Molte delle complicanze della CD sono dovute al processo fisiopatologico che segue la 
rimozione di un ampio lembo osseo. Altre, come le infezioni, derivano da aspetti  
tecnico – chirurgici. 
Nel periodo immediatamente successivo alla craniectomia si crea una vasodilatazione e 
una forte iperemia del parenchima cerebrale prima compresso. Ciò conduce ad uno stato 
di transitoria perdita dell’autoregolazione del flusso cerebrale. 
Pazienti che assumono antiaggreganti piastrinici o anticoagulanti orali sono ad alto 
rischio di sviluppo di complicanze mortali successive alla CD.37,38 
 
Le complicanze vengono suddivise in : 
 
 perioperatorie 
 postoperatorie : 
o a breve termine 
o a lungo termine  
 
 
1.2.6.1 Perioperatorie 
 
Espansione emorragica della contusione parenchimale 
La decompressione porta ad una calo repentino della PIC che determina un 
abbassamento della pressione interstiziale. Per questo motivo, secondo la legge di 
Starling, il sangue tende ad uscire dai vasi.39,40 
 
Evoluzione della lesione controlaterale 
Alla base c’è la rapida riduzione della Pressione Intracranica che segue la 
decompressione, per cui viene a mancare l’effetto tamponante su un sanguinamento già 
presente e predispone alla formazione di un ematoma extradurale.41 
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Erniazione cerebrale esterna 
L’encefalo protrude attraverso la breccia ossea creata con l’asportazione dell’opercolo; 
ciò facilita una situazione di ipoperfusione del parenchima erniato poiché il sistema 
vasale subisce uno stiramento, ed inoltre l’aumento della pressione interstiziale facilita 
l’insorgenza di edema cerebrale.  
L’erniazione porta ad uno schiacciamento delle vene corticali e ad un possibile infarto 
venoso del tessuto sporgente; per questo una superficie sufficientemente ampia 
dell’opercolo osseo asportato minimizza la probabilità che si verifichi questa grave 
complicanza. Ciò spiega il motivo per cui i pazienti che subiscono la decompressione 
con una ampia superficie dell’opercolo vadano incontro a un miglior outcome. 
Si parla di erniazione cerebrale esterna quando il parenchima sporge di 1,5 cm dal 
cranio. Questa complicanza è più comune nella prima settimana che segue 
l’intervento.42 
 
 
1.2.6.2 Post – operatorie  
 
A breve termine (entro 30 giorni) 
 
Igroma Subdurale 
Esso è dovuto ad una alterazione nella fluidodinamica del liquido cerebrospinale. Anche 
l’aumento della pressione di perfusione cerebrale che segue la decompressione partecipa 
alla sua formazione. Sebbene sia una complicanza relativamente frequente in genere va 
incontro a regressione spontanea. 
 
Ernia Paradossa o Sinking Flap Syndrome 
Alla base si ha la formazione di un gradiente pressorio negativo tra la Pressione 
Intracranica e la pressione atmosferica, che può venire esacerbato dall’esecuzione di una 
puntura lombare. Il sito di craniectomia appare depresso. La conseguenza è una 
compressione del tronco encefalico per la presenza di un’ernia transtentoriale e/o 
subfalcina. Il paziente presenta un improvviso deterioramento neurologico che può 
essere inizialmente confuso con i postumi del TCE. Il trattamento consiste 
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nell’infusione di liquidi e nel porre il paziente nella posizione di Trendelenburg che 
consente la risalita della pressione intracranica 43,44 
 
 
A lungo termine (dopo 30 giorni) 
 
Infezione della ferita e ritardo di cicatrizzazione 
La conservazione dell’opercolo per periodi lunghi aumenta il rischio di infezione dopo 
l’intervento di reimpianto. 
 
Difficoltà nella masticazione 
Complicanza rara, il muscolo temporale viene sezionato nell’intervento e ciò può 
determinare una deviazione della mandibola durante il movimento masticatorio. 
 
Idrocefalo post-traumatico 
Complicanza relativamente frequente che in genere si risolve con il riposizionamento 
dell’opercolo. Nei rari casi in cui l’idrocefalo non si risolve viene trattato con la 
derivazione ventricolo-peritoneale, la quale però può a sua volta predisporre alla 
Sinking Flap Syndrome. 
 
Syndrome of the Trephine  
Complicanza frequente. I sintomi con cui comunemente si presenta sono 
cefalea,vertigini, irritabilità, difficoltà di concentrazione, problemi di memoria e disturbi 
dell’umore. 
È causata dall’interessamento del parenchima che si affaccia alla finestra della 
craniectomia per l’accumulo di liquido interstiziale nel parenchima contuso. L’assenza 
dell’opercolo osseo porta ad un calo della pressione interstiziale nel parenchima 
sottostante, per cui viene richiamato liquor. Il paziente sviluppa spesso un deficit 
motorio che colpisce la muscolatura distale delle estremità superiori che si manifesta 
con una difficoltà nell’effettuare i movimenti fini della mano come scrivere o 
abbottonarsi la camicia. Per questo è sempre utile valutare l’arto superiore 
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controlaterale al sito di craniectomia, in particolar modo l’impugnatura e la flesso-
estensione metacarpale. 
Il precoce riposizionamento dell’opercolo previene lo sviluppo di tale sindrome.45 
 
Riassorbimento osseo dei lembi liberi e incongruenze ossee 
Complicanza  non rara, sembra che coinvolga quasi il 50% dei pazienti. La presenza di 
fratture dello scalpo, specialmente multiple, è un importante fattore predisponente 
all’innesco dei meccanismi di riassorbimento osseo. L’ausilio degli inibitori degli 
osteoclasti può rappresentare un valido presidio terapeutico per prevenire il 
riassorbimento osseo post - Craniectomia Decompressiva37,46 
 
Stato vegetativo persistente (SVP) 
La Craniectomia Decompressiva è una misura salva vita nella condizione di 
Ipertensione Endocranica, ma non può curare il danno neurologico irreversibile37.  
Sottoporre a CD un paziente che presenta un danno neurologico apparentemente 
irreversibile potrebbe significare mantenerlo in vita in uno stato vegetativo persistente. 
Ci sono dei risvolti morali in merito, se sia giusto o meno  sottoporre il paziente a 
questo intervento, ma attualmente non esistono criteri universalmente condivisi che 
predicano la ripresa della funzione neurologica. 37,47 
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1.2.7 Valutazione dell’outcome 
 
1.2.7.1 Glasgow Outcome Scale (GOS) 
 
La Glasgow Outcome Scale fu proposta nel 1975 da Jennett e Bond per il 
Trauma Cranio - Encefalico ed è stata universalmente accettata come un indice pratico e 
immediato volto a descrivere l’outcome clinico dopo l’intervento chirurgico. 
Rappresenta anche un mezzo di comunicazione utile e sintetico tra colleghi. Si tratta di 
una scala gerarchica con 5 categorie. Essa non ha lo scopo di fornire informazioni 
dettagliate riguardo deficit specifici, bensì si propone di indagare le principali aree della 
vita di relazione. La categoria viene assegnata a seconda delle abilità che il paziente 
presenta.48 
 
Le categorie della GOS sono : 
 
 score 1 (decesso )  
 
 score 2 (stato vegetativo persistente) 
il paziente non può interagire con l’ambiente, non risponde ai 
comandi.  
 
 score 3 (disabilità grave) 
il paziente è in grado di rispondere ai comandi, ma non può 
svolgere le normali attività della vita quotidiana. 
 
 score 4 (disabilità moderata) 
il paziente è in grado di svolgere le normali attività della vita 
quotidiana, ma non può tornare a lavoro o a scuola. 
 
 score 5:  (buon recupero di tutte le funzioni neurologiche) 
Il paziente è in grado di tornare a lavoro o a scuola. 
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Nel 1981 c’è stata una revisione della scala nella quale è stato proposto di 
classificare meglio i pazienti che hanno ripreso coscienza: nacque la Glasgow Outcome 
Scale estesa, in cui ciascuna delle tre categorie applicabili ai pazienti coscienti viene 
suddivisa in 2 sottoclassi, estendendo lo score massimo a 8.  
Lo score viene calcolato con una intervista standardizzata che prende in esame capacità 
funzionali della sfera neurologica e sociale, ma bisogna innanzitutto indagare lo stato 
del paziente preinfortunio per poter discriminare le conseguenze effettivamente derivate 
dal TCE. 
 
Il GOS presenta però dei limiti, in quanto fornisce una valutazione complessiva 
dello stato del paziente senza dare specifiche informazioni sui deficit dei vari distretti e 
organi. Il paziente cosciente può essere incluso in 6 diverse categorie nel GOS esteso e 
in sole 3 nel GOS classico. Per questo spesso il paziente rimane nella stessa categoria 
anche quando ottiene dei piccoli, ma significativi, miglioramenti. 
Quindi lo score ha lo scopo di riassumere lo stato clinico del paziente e ne facilita il 
confronto tra pazienti in studi sperimentali.49,50 
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1.2.8 Altre applicazioni 
 
La Craniectomia Decompressiva può risultare utile nel trattamento 
dell’Ipertensione Endocranica per l’insorgenza dell’edema cerebrale in seguito a ictus 
ischemico. Essa la si applica con più frequenza quando l’ictus proviene dall’occlusione 
dell’Arteria Cerebrale Media, dove costituisce un’indicazione di classe 2 di evidenza. 
Infatti nel 2007 tre studi Europei hanno dimostrato che l’emicraniectomia riduce 
nettamente la mortalità nell’infarto cerebrale dell’Arteria Cerebrale Media. 
L’esecuzione precoce dell’intervento aumenta la probabilità di recupero della penombra 
ischemica. In alcuni casi può anche essere applicata all’infarto cerebellare.51-54 
Un altro possibile campo di applicazione è quello dell’emorragia subaracnoidea. 
 
In letteratura sono descritti casi rari di Craniectomia Decompressiva eseguita in 
patologie che hanno coinvolto l’encefalo determinando un importante edema cerebrale:  
encefalite acuta, toxoplasmosi, empiema subdurale e trombosi dei seni durali. 
La patologia alla quale più frequentemente essa si rivolge rimane comunque il Trauma 
Cranio – Encefalico. 
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1.3 Obiettivo dello studio 
 
Non disponendo ancora di chiare indicazioni alla Craniectomia Decompressiva per il 
trattamento dell’Ipertensione Endocranica in seguito a Trauma Cranio – Encefalico, si 
presentano i dati di uno studio retrospettivo con lo scopo di valutare le seguenti variabili 
come fattori predittivi dell’outcome: 
 
 ETA’ 
 GLASGOW COMA SCALE ALL’AMMISSIONE 
 TIMING CHIRURGICO 
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2. MATERIALI E METODI 
 
 
2.1 Campione 
 
Dall’anno 2010 all’anno 2015 sono stati sottoposti all’intervento di Craniectomia 
Decompressiva 46 pazienti affetti da Trauma Cranio – Encefalico presso l’Unità 
Operativa di Neurochirurgia dell’Azienda Ospedaliero Universitaria Pisana (AOUP) 
Ogni paziente è stato sottoposto ad esame di neuroimaging (TC Encefalo).  
Tra questi, 11 pazienti vengono esclusi dallo studio perché sottoposti a rimozione 
dell’opercolo osseo durante l’intervento di evacuazione di una massa occupante spazio: 
Craniectomia Decompressiva Precoce o Primaria. La lesione associata più frequente è 
stata l’ESDA. 
In 2 casi, oltre all’asportazione dell’opercolo osseo, è stato rimosso parenchima 
encefalico contuso (decompressione interna), perciò anche questi sono stati esclusi 
dallo studio. 
Il resto dei pazienti (33), dei quali presentiamo uno studio retrospettivo, sono stati 
sottoposti all’intervento di Craniectomia Decompressiva Secondaria a causa 
dell’insorgenza di Ipertensione Endocranica non responsiva a terapia medica 
massimale: in 22 casi si è proceduto ad una Craniectomia Decompressiva effettuata ad 
una distanza media dal trauma di 34,2 h. In tali pazienti le lesioni occupanti spazio non 
manifestavano alcuna indicazione chirurgica e l’Ipertensione Endocranica era 
principalmente dovuta allo sviluppo di edema cerebrale; in 11 casi si è proceduto 
all’intervento di Craniectomia Decompressiva in un secondo tempo, in quanto 
all’ammissione presentavano lesioni di massa aventi indicazione chirurgica e a distanza 
dal primo intervento di evacuazione delle stesse (con riposizionamento dell’opercolo 
osseo) avevano sviluppato edema cerebrale non responsivo a terapia medica massimale. 
In questi ultimi casi le lesioni di massa associate erano: 
 
 ESDA : 8  
 EED : 2 
 FLC/EMATOMA PARENCHIMALE : 1 
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Legenda 
 ESDA : Ematoma Subdurale Acuto 
 EED : Ematoma Epidurale 
 FLC : Focolaio Lacero – Contusivo 
 
 
L’AOUP non è dotata di un centro di conservazione del tessuto osseo e per questo una 
volta avvenuto l’espianto dell’opercolo osseo fa riferimento alla banca regionale 
Toscana dei tessuti e delle cellule : “ Centro conservazione Tessuto Osseo” della AOU 
di Careggi. Il tessuto osseo viene stoccato in un apposito refrigeratore alla temperatura 
di – 70 °C che consente la sua conservazione fino 6 mesi. 
Dopo che l’edema cerebrale si era risolto e, in assenza di complicanze, l’opercolo 
veniva riposizionato con una media di 67 giorni di distanza dalla data della 
Craniectomia Decompressiva. 
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2.2 Criteri di Inclusione 
 
Sono stati inclusi nella presente analisi pazienti con i seguenti requisiti : 
 
 maschi o femmine aventi un età maggiore di 15 anni 
 Trauma Cranio – Encefalico non penetrante 
 assenza di lesioni di massa che manifestassero indicazione chirurgica, e in 
seguito sottoposti all’intervento di Craniectomia Decompressiva per 
l’insorgenza di Ipertensione Endocranica non responsiva a terapia medica 
massimale 
 presenza di lesioni di massa trattate chirurgicamente e sottoposti all’intervento 
di Craniectomia Decompressiva in un secondo tempo per l’insorgenza di 
Ipertensione Endocranica non responsiva a terapia medica massimale. 
 
 
2.3 Criteri di esclusione 
 
Sono stati esclusi dal presente studio i pazienti (almeno 1) : 
 
 con presenza di lesioni di massa trattate chirurgicamente in urgenza e sottoposti a 
Craniectomia Decompressiva Precoce  
 sottoposti all’intervento di Craniectomia Decompressiva e rimozione della 
contusione parenchimale associata (decompressione interna). 
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2.4 Procedura dello studio 
 
Sono state consultate le cartelle cliniche di ogni paziente e sono stati registrati su un 
apposito database elettronico alcune variabili considerate più significative per lo studio: 
 
A. DEMOGRAFICHE   
 Età al trauma  
 Sesso 
 Causa del TCE 
 
B. FUNZIONE NEUROLOGICA ALL’AMMISSIONE 
 GCS 
 Presenza di anisocoria 
 
C. REFERTO TC ENCEFALO  
 
D. TIMING CHIRURGICO (h) :  
intervallo di tempo tra il trauma cranico e l’inizio della procedura di 
craniectomia 
 
E. PIC PREOPERATORIA (mmHg) : 
 valore di PIC registrato prima della CD  
 
F. PIC POSTOPERATORIA ( mmHg): 
valore di PIC registrato dopo la CD 
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L’outcome del soggetto è stato valutato mediante intervista telefonica strutturata, 
con la quale è stato possibile attribuire un punteggio secondo la GLASGOW 
OUTCOME SCALE (GOS).49 
Durante l’intervista venivano poste al paziente una serie di domande volte ad indagare i 
seguenti i parametri : 
 
 Stato di coscienza:  
il paziente è in grado di parlare e di obbedire a semplici comandi? 
 
 Indipendenza in casa: 
il paziente ha necessità di assistenza di una terza persona per svolgere attività 
della vita quotidiana? 
 
 Indipendenza fuori casa:  
il paziente è in grado fare compere, amministrare denaro senza l’assistenza di 
una terza persona? 
 
 Lavoro / studio: 
il paziente è tornato a svolgere le funzioni lavorative e/o di studio che svolgeva 
prima dell’infortunio? 
 
 Attività nel tempo libero: 
il paziente svolge le stesse attività ludiche che prima svolgeva? 
 
 Rapporti familiari e amicizie:  
si sono modificati rispetto a prima dell’infortunio? 
 
In caso di presenza anche di un solo deficit in uno dei campi indagati era importante 
indagarne lo stato prima del trauma al fine di comprendere se ci fosse un legame diretto 
con quest’ultimo. 
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2.5 Analisi Statistica 
 
I dati demografici e clinici di ciascun paziente sono stati ottenuti mediante 
consultazione delle cartelle cliniche. I dati di imaging sono stati estrapolati mediante 
visione delle scansioni TC. La raccolta di tali informazioni  ha permesso la costruzione 
di un database elettronico (Excel per Microsoft, Windows, Seattle, WA, USA) su cui si 
è basata l’analisi statistica. 
È stato utilizzato il Test esatto di Fisher per confrontare la proporzione di  sopravvissuti 
nelle diverse categorie (dicotomiche). 
Si è utilizzato un modello di REGRESSIONE LOGISTICA MULTIPLA per predire il 
GOS. Le variabili predittrici prese in considerazione sono le seguenti :  
 ETA’ 
 GCS 
 TIMING 
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3. RISULTATI 
 
3.1 Dati demografici 
 
Sulla base dei dati analizzati si deduce la prevalenza numerica dei soggetti di 
sesso maschile, in particolare 25 (75,8%), sul sesso femminile, pari ad un numero di 8 
(24,2%). Il rapporto M/F risulta essere di 3:1.  
Dai dati in esame risulta che l’età media è di 44,2 anni, con un range di 16 – 83. Questi 
dati si accordano con i dati riportati in letteratura. 
Dal campione analizzato si può inoltre estrapolare che il 48,4 % ha un età al di sotto dei 
40 anni. Infatti il TCE viene considerato una delle patologie più presenti nel giovane e 
nel giovane adulto, dove costituisce una delle principali causa di morte. 
 
 
Graf.3: Incidenza del TCE in base all’età 
 
  
Distribuzione del TCE secondo l'Età
GIOVANI (<21 )
GIOVANI ADULTI (21-39)
ADULTI (40 - 59 )
ANZIANI ( > 60 )
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Si nota la distribuzione del TCE secondo l’età nel campione analizzato (Graf.1), 
e si può confermare che il TCE colpisce in maniera uniforme le varie fasce d’età, 
costituendo ancora un problema di salute pubblica. Le due fasce d’età maggiormente 
colpite nella casistica analizzata sono i giovani adulti (36,3%) e gli anziani (30,3%). Ciò 
è in accordo con i dati presenti in letteratura. Questo viene in parte spiegato dal fatto che 
i primi siano maggiormente inclini ad assumere comportamenti pericolosi, infatti in 
quella fascia d’età i traumi stradali prevalgono (Graf.2). In particolare abbiamo 21 casi 
di trauma stradale, i quali rappresentano il 63,6%. Nell’accezione di trauma stradale 
sono stati racchiusi i sinistri attraverso collisione tra auto, auto/moto, auto/bicicletta o 
pedone investito. Come seconda causa  in ordine di frequenza abbiamo la caduta 
accidentale (12 casi) che rappresenta il 36,4%, intendendo con questa una precipitazione 
dall’alto oppure una caduta a terra del soggetto che si trovava in ortostatismo, situazione 
più tipica del soggetto anziano. 
Dai dati si evince inoltre che il trauma stradale è la causa più frequente dell’evento in 
assoluto, mentre la caduta accidentale è più frequentemente causa di TCE nei soggetti 
over 60. 
I dati anagrafici ed eziologici si accordano con le statistiche riportate in letteratura. 
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Graf.4: distribuzione in base all’età della causa di TCE  
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3.2 Parametri considerati per lo studio 
 
3.2.1 Valutazione primaria dello stato neurologico: GCS e Anisocoria 
 
La valutazione clinica della funzione neurologica all’ammissione del paziente, 
prima della procedura di intubazione endotracheale, rappresenta il criterio utilizzato più 
comunemente per classificare il TCE. 
In 10 soggetti (30,3%) non è stata riscontrata anisocoria all’esame neurologico, mentre 
nel 69,7 % dei casi l’anisocoria era presente come reperto all’ammissione. 
Nella maggior parte dei casi è stato riscontrato un GCS < 9 (78,8%), mentre 7 soggetti 
(21,2%) presentavano un GCS ≥  9 all’ammissione nell’unità di Pronto Soccorso. In 
questi ultimi casi abbiamo assistito ad un peggioramento della funzione neurologica 
dovuto all’aumento della PIC, che si è reso evidente con un decremento di almeno 2 
punti della scala di Glasgow nel breve periodo. 
 
 
3.2.2 Timing Chirurgico 
 
La CD è stata effettuata ad un tempo medio dal trauma di 34,2 h.  
Un numero di pazienti pari a 21 è stato sottoposto all’intervento entro le 24 h, mentre 
negli altri casi si è proceduto nelle  24 h - 72 h successive. In 1 caso è stata effettuata in 
settima giornata. 
 
 
3.2.3 Pressione Intracranica 
 
In 29 casi è stata misurata la PIC prima della CD. Nel 55,2 % (16) dei pazienti la PIC 
preoperatoria (misurata il giorno dell’intervento) superava il valore di 25 mmHg. Inoltre 
dopo la decompressione la PIC era scesa di un valore medio di 19 mmHg. 
La PIC postoperatoria media nella giornata successiva all’intervento misurava 17,2 
mmHg (range 10 – 40 ). 
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Ci sono stati 4 casi nei quali non è stata misurata la PIC prima dell’intervento che è 
stato effettuato ad una distanza media dal trauma di 7h 40’. In tali pazienti la PIC 
postoperatoria aveva una media di 16,5 mmHg. 
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Tab.2 : principali caratteristiche demografiche e cliniche della popolazione oggetto di studio 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
VARIABILE NR ( % ) 
PZ tot 33 
ETA’media  (anni) 44,2 (16 – 83) 
SESSO 
M 25 (75,8%) 
F 8 (24,2%) 
CAUSA 
TS 21 (63,6%) 
CA 12 (36,4%) 
GCS 
3 - 5 15 (45,5 %) 
6 – 8 11 (33,3%) 
9 - 15 7 (21,2%) 
GCS medio 7,3 
PRESENZA DI ANISOCORIA 20 (60,6%) 
PIC PRE-OPERATORIA media (mmHg) 26,8 
PIC POST-OPERATORIA media (mmHg) 16,02 
TIMING (h) 
≤ 24 21 (63,6%) 
> 24 
12 (36,4%) 
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3.3 Outcome dei pazienti 
 
La valutazione del Glasgow Outcome Scale è stata effettuata a 12 mesi dal trauma. È 
stato riscontrato uno score di 4 o 5 (buon outcome) in 18 pazienti, i quali hanno quindi 
recuperato a pieno la funzione neurologica e sono stati in grado di tornare all’attività 
lavorativa o di studio, o comunque hanno mostrato delle disabilità di grado lieve che 
non si ripercuotevano sulla vita quotidiana: le più frequentemente riscontrate sono state 
di tipo motorio. 
In 4 soggetti (12,1%) è stato riscontrato un GOS pari a 3, in quanto hanno riportato 
delle disabilità gravi tali da non permettere lo svolgimento delle normali attività della 
vita quotidiana: in 1 caso la conseguenza è stata un significativo rallentamento 
cognitivo, mentre in 1 caso il deficit motorio grave si è associato a ripercussioni nella 
sfera cognitiva. Infine 1 paziente ha riportato emiparesi e un altro ha riportato 
tetraplegia. 
In un numero di soggetti pari a 2 (6,1%) la conseguenza è stata lo stato vegetativo 
permanente. 
Il numero totale di decessi è stato 9, corrispondente ad un 27,3%, e si sono verificati ad 
una distanza media dal trauma di 88 giorni. Nel 66,7% dei casi il decesso è avvenuto 
precocemente: distanza media dal trauma di 50 h (range 13 – 72). 
 
 
Tab.3: esiti 
 
GOS Nr. Pazienti (%) 
4/5 18 (54,5) 
3 4 (12,1) 
2 2 (6,1) 
1 9 (27,3) 
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3.3.1 Complicanze 
  
Le complicanze verificatisi sono state principalmente di tipo infettivo. Si è 
verificato 1 caso di infezione dell’opercolo osseo conservato che ha successivamente 
determinato una osteomielite. Infezioni intracraniche si sono verificate in 3 casi per i 
quali si è dovuto procrastinare il riposizionamento dell’opercolo osseo. L’idrocefalo 
post-traumatico è stata un’altra complicanza comparsa in 3 casi per i quali si è dovuto 
posizionare una derivazione ventricolo – peritoneale. 
Inoltre in 2 casi è comparso un incremento massivo dell’edema e/o dell’emorragia 
intraparenchimale nei giorni seguenti per cui si è reso necessario tornare all’intervento. 
In 2 casi sono comparse fenomeni di riassorbimento osseo. 
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3.4 Fattori Predittivi dell’outcome 
 
Nella Tab.4 è riportato il confronto tra il gruppo di sopravvissuti (GOS > 1) con il 
gruppo di deceduti (GOS = 1). Vengono valutate le seguenti variabili: 
 
 Età: ≤ 40 vs > 40 
 GCS all’ammissione: < 6 vs ≥ 6 
 Anisocoria: presenza vs assenza 
 Timing chirurgico: ≤ 24 vs >24 
 PIC preoperatoria media: ≤ 25 vs >25 
 
È stato utilizzato il Test esatto di Fisher per valutare se sia presente una differenza 
significativa tra i due gruppi. 
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Tab.4: analisi univariata.  Fisher Test.  ETA’( =<40 vs > 40 ), GCS ( < 6  vs  ≥ 6 ), ANISOCORIA 
(presenza vs assenza), TIMING (≤ 24  vs > 24 ), PIC Preoperatoria (≤25 vs >25 ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*p ≤ 0,05; **p ≤ 0,01 
 
GCS amm= Glasgow Coma Scale all’ammissione 
PIC PO = Pressione intracranica preoperatoria 
 
 
 
 
 
 
  
VARIABILE 
GOS  =  1 
(deceduti) 
GOS  > 1 
(sopravvissuti) 
p 
PZ. TOT = 9 (27,3 %) 
PZ. TOT = 24 (72,7 
%) 
 
NR. di PZ. (%) NR. di PZ (%) 
ETA’ 
≤ 40 3 (18,8) 13 (81,3) 
0,438 
> 40 6 (35,3) 11 (64,7) 
GCS AMM 
< 6 8 (53,3) 7 (46,7) 
0,004** 
 ≥ 6 1 (5,6) 17 (94,4) 
ANISOCORIA 
si 8 (36,4) 14 (63,6) 
0,212 
no 1 (9,1) 10 (90,9) 
TIMING 
≤ 24 8 (38,1) 13 (61,9) 
0,107 
> 24 1 (8,3) 11 (91,7) 
PIC PO 
≤ 25 4 (30,8) 9 (69,2) 
0,667 
>25 3 (18,8) 13 (81,3) 
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Graf.5: confronto tra sopravvissuti e deceduti 
 
**p ≤ 0,05; **p ≤ 0,01 
  
0 5 10 15 20
Età ≤ 40
Età > 40
GCS amm < 6
GCS amm ≥ 6
ANISOCORIA SI
ANISOCORIA NO
TIMING ≤ 24
TIMING > 24
PIC PREOP ≤ 25
PIC PREOP > 25
Sopravvissuti
Deceduti
* P= 0,004
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Nella Tab.5 è riportato il Test di Regressione logistica Multivariata nel quale sono state 
analizzate in qualità di fattori predittivi dell’outcome le variabili  ETA’, GCS, TIMING, 
in quanto giudicate più significative. 
 
 
Tab.5: REGRESSIONE LOGISTICA MULTIVARIATA : GOS – variabile indipendente,  
ETA’(≤ 40 VS > 40), GCS (< 6  vs  ≥ 6 ) TIMING (≤ 24  vs >24) 
 
B (SE) O.R IC (95%) P 
ETA’ 0,720 (0.990) 2,055 0,295 – 14,308 0,467 
GCS AMM -2,734 (1,181) 0,065 0,006 – 0,658 0,021* 
TIMING -1,467 (1,270) 0,231 0,019 – 2,780 0,248 
K -0,012 (0,812)    
R2 : COX = 0,310, NEGELKERKE = 0,450 
 
 
Il modello predice correttamente il 75,8% dei soggetti. 
Inoltre la buon adeguatezza dei risultati è confermata dal Test di Hosmer e Lameshow  
(p = 0,930). 
Dall’analisi dei dati risulta una significatività statistica per il GSC all’ammissione. Ciò 
equivale ad affermare che un paziente che presenta un GCS al trauma ≤ 6 ha una 
probabilità di sopravvivenza di circa 3 volte inferiore rispetto al paziente che presenti 
un GCS ≥ 6. 
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4. DISCUSSIONE 
 
L’aumento della pressione endocranica rappresenta la causa più frequente di 
disabilità e morte in seguito a TCE.55  Essa può trarre origine dalla presenza di un 
ematoma intracranico o dalla formazione di edema cerebrale. Quando l’Ipertensione 
Endocranica non è legata alla presenza di una massa occupante spazio avente 
indicazione chirurgica il trattamento medico può risultare inefficace. 
Alla base del danno secondario vi è una repentina formazione di edema cerebrale (vedi 
neuropatogenesi cap.1) che conduce ad una globale sofferenza ischemica. Per questo 
motivo il danno secondario rappresenta la principale causa di morbidità e mortalità nel 
Trauma Cranio – Encefalico. L’incremento della pressione endocranica viene 
compensato fino ad un certo valore (come trattato nel cap.1), superato il quale si 
determinano delle conseguenze responsabili dell’exitus: l’ipoperfusione cerebrale 
globale e le erniazioni cerebrali.56 
 
L’innalzamento della pressione endocranica viene inizialmente gestito con un 
trattamento medico ma in certi casi può non essere risolutivo. 
La rimozione di una parte della teca cranica e l’apertura della dura madre consentono il 
rapido abbassamento della Pressione Intracranica, il miglioramento della perfusione 
cerebrale, la prevenzione del danno ischemico globale e del danno meccanico 
proveniente dalla formazione di ernie.  
Il razionale della Craniectomia Decompressiva deriva dalla Legge di Monro – Kellie 
(vedi cap 1). Quando essa viene effettuata al momento dell’evacuazione della lesione 
intracranica associata viene definita PRIMARIA o PRECOCE, ed ha lo scopo di 
prevenire il danno da Ipertensione Endocranica. Quando la CD viene effettuata per il 
trattamento dell’Ipertensione Endocranica refrattaria alla terapia medica massimale 
viene detta SECONDARIA. 57 58 
 
Nelle ultime due decadi abbiamo assistito ad un crescente interesse nei confronti 
della Craniectomia Decompressiva come trattamento dell’Ipertensione Endocranica in 
seguito a TCE.  
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Nel 1995 la Brain Trauma Foundation pubblica una revisione delle Linee Guida per la 
gestione del Trauma Cranio - Encefalico, nelle quali si afferma che la CD rappresenta 
una valida opzione in caso di aumento della PIC dopo fallimento della terapia medica 
massimale.59,60 
Da quel momento sono iniziati una serie di studi scientifici aventi lo scopo di valutare 
l’outcome dei pazienti in cui l’Ipertensione Endocranica era stata trattata mediante 
Craniectomia Decompressiva. 
Nel 2011 viene pubblicato l’unico studio multicentrico randomizzato di cui disponiamo 
attualmente che abbia una evidenza di classe 2: DECRA (DECompressive CRAniectomy 
Trial).61 Tale studio conclude che la CD è in grado di trattare l’Ipertensione 
Endocranica, ma può non migliorare l’outcome dei pazienti. Ciò significa che la 
riduzione della Pressione Intracranica non necessariamente si associa ad un buon 
outcome. In particolare lo studio è stato condotto tra il 2002 e il 2010 in Australia, 
Nuova Zelanda e Arabia Saudita. Sono stati selezionati 155 soggetti affetti da TCE 
severo che hanno sviluppato una Ipertensione Endocranica refrattaria nelle 72 h 
successive al trauma, definita come PIC > 20 mmHg per almeno 15 min fino ad 1 ora. I 
pazienti sono stati randomizzati in due gruppi: alcuni di loro sono stati sottoposti a CD 
Bifrontale (entro 72 h: CD precoce) e altri a trattamento medico per l’Ipertensione 
Endocranica. Lo studio ha evidenziato che i pazienti sottoposti a intervento di 
decompressione hanno avuto un controllo più efficiente della PIC e una degenza 
nell’Unità di Terapia Intensiva minore rispetto al gruppo di pazienti gestiti con terapia 
medica, però hanno anche mostrato una più alta incidenza di basso outcome ,in 
particolare di stato vegetativo persistente. 
Le conclusioni dello studio DECRA hanno provocato un terremoto nella comunità 
scientifica. Lo studio dimostra che la CD non è superiore alla gestione medica nel 
trattamento dell’Ipertensione Endocranica e non migliora significativamente la 
morbidità e la mortalità, pur dimostrando che la CD è efficace nella riduzione della 
Pressione Intracranica. 
Ci sono state delle critiche rivolte a tale studio, come la soglia di PIC scelta a cui i 
pazienti venivano sottoposti alla CD (20 mmHg) e la disomogeneità dei due gruppi. 
Queste critiche non sottraggono comunque il DECRA dall’essere uno studio di 
riferimento al quale dovranno confrontarsi gli studi futuri.62 
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Sebbene la Craniectomia Decompressiva sia efficace nel trattare l’Ipertensione 
Endocranica non responsiva a terapia medica massimale, il suo ruolo nel TCE rimane 
tutt’ora controverso in quanto non siamo in possesso di  studi prospettici, randomizzati 
e controllati che dimostrino con grado di evidenza di tipo 1 che essa determini un 
miglioramento dell’outcome in seguito a Trauma Cranio – Encefalico.25,59 
Siamo in attesa dei risultati provenienti dall’altro studio randomizzato: RESCUE -  
ICP.63 Esso, a differenza del DECRA, analizza gli effetti della CD di salvataggio, intesa 
come ultimo presidio terapeutico nei confronti dell’Ipertensione Endocranica non 
responsiva a terapia medica massimale. Questo studio ha reclutato 400 pazienti, un 
numero statisticamente più significativo rispetto al DECRA. I pazienti sono stati 
randomizzati alla CD o alla terapia medica quando hanno mostrato una PIC > 25 mmHg 
per almeno 1 h refrattaria al trattamento primario, a differenza del DECRA in cui la 
soglia considerata è stata 20 mmHg per più di 15 minuti, quindi una CD precoce o 
preventiva. Altra differenza con il DECRA è il timing chirurgico, nel quale era 72 h, 
mentre in questo studio la CD veniva effettuata a qualsiasi distanza dal trauma. 
I risultati sono attesi entro l’anno 2016 e sicuramente avranno un impatto sulla pratica 
clinica. 
 
Al momento vengono universalmente accettate come controindicazioni assolute 
alla CD la presenza di segni clinici e radiologici significativi di danno al tronco 
encefalico, come la midriasi fissa bilaterale e/o l’assenza di riflessi, oppure segni di 
danno assonale diffuso.64 
Altri fattori quali un trauma cranico devastante, un GCS minore o uguale a 5 
all'ammissione in paziente con età superiore a 60 anni, rappresentano ognuno delle 
controindicazioni relative alla Craniectomia Decompressiva, per cui la presenza di un 
solo fattore di controindicazione relativo non determina l’esclusione del paziente dal 
trattamento.65 
Attualmente siamo ancora lontani dall’avere delle chiare indicazioni alla CD. 
 
In letteratura troviamo studi che hanno considerato diversi fattori clinici o 
strumentali come predittori dell’outcome nella CD dopo il TCE:  
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l’età, il GCS al trauma, la presenza di anisocoria, l’associazione con fratture craniche, 
l’insufficienza respiratoria, la presenza di comorbidità, l’incremento della PIC, la 
superficie dell’opercolo rimosso o il timing chirurgico.17,29 
Il GCS all’ammissione è uno dei più importanti predittori dell’outcome, in particolare il 
GCS motorio presenta una maggior correlazione. 
Nel nostro studio come in altri presenti in letteratura il valore del GCS all’ammissione è 
risultato un fattore predittivo dell’outcome.6,16,20,66-69 
I presenti dati partecipano a fare chiarezza nel campo minato della Craniectomia 
Decompressiva, al fine di poter selezionare per l’intervento solo quei pazienti che 
avranno un’alta probabilità di recupero completo dalla CD. 
I risultati dell’analisi della casistica suggeriscono una soglia pari a 6 dello score GCS 
come fattore predittivo ed in particolare si deduce che il paziente sottoposto a 
Craniectomia Decompressiva con uno score GCS minore di 6 abbia una probabilità di 
morte di circa tre volte superiore rispetto al paziente che manifesti un GCS pari o 
superiore a 6. 
Pertanto, in accordo con quanto riportato da B. Aarabi et al 70, risulta che il valore del 
GCS all’ammissione è predittivo dell’outcome 6,47,67,71. Ciò implica una 
controindicazione relativa all’intervento di CD quando il paziente si presenti con GCS 
score minore di sei. 
Ci sono dati in letteratura che considerano l’età al trauma e il timing chirurgico come 
fattori predittivi17. In questa casistica non viene raggiunta la significatività statistica 
come fattori predittivi dell’outcome dei suddetti parametri probabilmente a causa 
dell’esiguità del campione; si può comunque notare che nella fascia d’età al di sotto dei 
40 anni su un totale di 16 pazienti soltanto 3 sono deceduti (vedi Tab.3). 
L’età rappresenta uno dei fattori da prendere in considerazione quando si decide per la 
soluzione chirurgica. Un’età al di sotto dei 40 anni, quando associata ad un GCS alto 
può conferire un’alta probabilità di outcome positivo dall’intervento. Il giovane 
risponde meglio all’intervento e manifesta più frequentemente un recupero completo. 
Tuttavia l’età non può essere considerata un criterio assoluto di indicazione, in quanto 
bisogna considerare anche altre variabili, tenendo sempre conto che si tratta di un 
intervento invasivo con possibili complicanze post-operatorie. Sono state considerate in 
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vari studi diverse soglie d’età (ad esempio 40 o 60 anni) per cercare di dare un 
indirizzamento nella scelta tra mettere in pratica o meno l’intervento.72 
 
L’obiettivo primario della Craniectomia Decompressiva è quello di minimizzare 
la probabilità di grave disabilità e morte in seguito a TCE, ma ancora non è chiara quale 
sia la probabilità di esito positivo (inteso come pieno recupero delle funzioni 
neurologiche, psico – cognitive e di vita di relazione). 
Sebbene sia dimostrata la sua efficacia nel trattamento dell’Ipertensione Endocranica, è 
fondamentale valutare il rapporto rischio/beneficio nella selezione del paziente, essendo 
questo un intervento invasivo gravato da complicanze non trascurabili. Per questo 
tutt’ora ci chiediamo se i risultati terapeutici giustifichino un trattamento così 
destruente. Sebbene possa rappresentare un trattamento salva-vita, un numero 
significativo di pazienti sopravvissuti rimane con una grave disabilità. Tra questi ci sono 
quelli entusiasti di essere ancora in vita, ma ci sono anche coloro che considerano 
inaccettabile rimanere in vita con una severa disabilità. Entrambi i punti di vista 
andrebbero rispettati e dove possibile si dovrebbe agire di conseguenza, però 
attualmente non si può determinare a priori se la Craniectomia Decompressiva si 
rivelerà un intervento utile o futile per il paziente. La soluzione a questo è possibile 
trovarla attraverso l’Evidence Based Medicine, per questo molti studi si sono diretti e si 
dirigeranno a dimostrare l’evidenza dell’efficacia clinica di tale procedura.73,74 
 
Sebbene sia trascorso più di un secolo da quando Theodor Kocher utilizzò per primo la 
Craniectomia Decompressiva per il trattamento dell’Ipertensione Endocranica nel 
Trauma Cranio – Encefalico, ancora non abbiamo certezze su quali siano le specifiche 
indicazioni, la tempistica ottimale e gli effetti sull’outcome.19,75 
Per poter fare maggior chiarezza risulta fondamentale trovare un fattore predittivo, sia 
esso un dato numerico o strumentale, che indichi la probabilità di esito positivo in 
seguito a tale intervento.76 
 
La Craniectomia Decompressiva non è un intervento semplice e lineare, per 
questo è di fondamentale importanza selezionare scrupolosamente il paziente, scartando 
quelli che presentano alte probabilità di grave disabilità o di morte. Per questo motivo si 
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sta cercando un parametro da poter utilizzare prima di sottoporre il paziente 
all’intervento che correli con un’alta probabilità di recupero completo, in modo da 
ridurre al minimo la trasformazione dei casi di TCE letale nei casi di stato vegetativo 
permanente. 
Sottoporre a CD un paziente che presenta un danno neurologico irreversibile significa 
mantenerlo in vita in uno stato vegetativo permanente. Ci sono dei risvolti morali in 
merito, se sia giusto o meno  sottoporre il paziente a questo intervento, ma attualmente 
non esistono criteri universalmente condivisi che predicano la ripresa della funzione 
neurologica. 
La presenza di un’indicazione di classe di evidenza maggiore eviterebbe di sottoporre 
ad un intervento così ricco di complicanze quei casi che andrebbero comunque incontro 
ad exitus certo o a grave disabilità (come lo stato vegetativo permanente). 
 
Inoltre sottoporre a Craniectomia Decompressiva un paziente che andrà incontro 
con alta probabilità a morte o a stato vegetativo permanente, significa poter perdere un 
potenziale donatore di organi. Questo perché l’anestesia generale e l’intervento 
chirurgico comportano uno stress generale per l’organismo che si va a sommare a quello 
proveniente dal trauma stesso. Nella fase anestesiologica gli organi si trovano in una 
condizione non biologica. In più si corre il rischio di complicanze ischemiche e/o 
emorragiche che possono determinare insufficienza d’organo acuta.  
Nella fase postoperatoria, essendo alta l’incidenza di complicanze, soprattutto infettive, 
possono crearsi alcune condizioni  che controindicano alla donazione, come una sepsi e 
la multiorgan failure.  
Abbiamo sopra descritto i motivi per cui è utile fare un’attenta selezione del paziente 
nell’interesse dello stesso, ma è utile anche nell’interesse della collettività, in quanto 
candidare all’intervento un paziente  che avrà con alta probabilità un outcome negativo, 
provoca anche un risvolto economico in termini di costi diretti sulla famiglia, ma anche 
di costi indiretti ovvero sociali.  
La gestione di un soggetto con grave disabilità o in stato vegetativo permanente richiede 
una sorveglianza continuativa e un impegno economico. 
I costi sociali sono molteplici, ad esempio quelli derivanti dall’assistenza medico – 
infermieristica che necessita un soggetto in quella condizione. Inoltre trattandosi di 
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soggetti nel pieno dell’età lavorativa, derivano costi relativi agli anni di vita lavorativa 
perduti  in caso di grave disabilità. 
In Europa il TCE è tra le cause traumatiche che determinano un maggior numero di anni 
vissuti in invalidità ed è nelle prime posizioni tra le patologie traumatiche più costose 
per la società e per l’individuo. 
Negli USA l'onere finanziario connesso al TCE è stato stimato di oltre 60 miliardi di 
dollari all’anno.  
Sebbene il TCE abbia un ampio impatto economico sul singolo, sul sistema sanitario e 
sulla società, purtroppo la quota stanziata per finanziare la ricerca in tale campo è 
ancora minima. 
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5. CONCLUSIONI 
 
In caso di Trauma Cranio – Encefalico da cui si sviluppa uno stato di Ipertensione 
Endocranica non responsiva a terapia medica massimale la Craniectomia 
Decompressiva rappresenta un’opzione terapeutica. 
Questo studio prova ad analizzare determinate variabili che possono aiutarci nella 
decisione di intraprendere la scelta chirurgica e in quali specifiche circostanze dovrebbe 
essere effettuata nell’interesse del paziente. In accordo con i dati presenti in letteratura è 
risultato dall’analisi di questa casistica clinica che il valore del GCS all’ammissione 
rappresenta un fattore predittivo dell’outcome. In particolare uno score GCS minore di 6 
si associa ad una più alta probabilità di decesso. Ciò suggerisce una controindicazione 
relativa all’effettuare l’intervento quando il paziente si presenti con un GCS minore di 
6, tenendo conto anche di altri fattori come l’età. 
La Craniectomia Decompressiva è stata molto criticata e rimane ancora un argomento 
estremamente controverso. 
Sottoporre a CD un soggetto che avrà con alte probabilità un outcome negativo può 
portare a conseguenze non desiderabili che ricadono sullo stesso paziente, sui familiari e 
sulla società. Attualmente non ci sono sufficienti evidenze che la CD determini un 
miglior outcome rispetto al trattamento medico. 
Si auspica per il futuro che nuovi studi possano dimostrare con una classe di evidenza 
maggiore quali siano i fattori predittivi dell’outcome, in modo da rendere la 
Craniectomia Decompressiva un intervento salva-vita caratterizzato da una minima 
probabilità di morte o grave disabilità, a cui sia associata una bassa incidenza di 
complicanze. Quindi in quei soggetti che si presentano con determinati parametri 
predittivi di recupero completo sarebbe giustificato un intervento chirurgico dalle 
eventuali complicanze importanti. 
Sebbene lo studio DECRA abbia concluso che la Craniectomia Decompressiva non 
comporta un miglior outcome rispetto al trattamento medico, siamo in attesa dei dati del 
RESCU-ICP per fare maggior chiarezza su quale sia la scelta migliore per la salute della 
persona. 
È trascorso più di un secolo da quando Theodor Kocher utilizzò per primo la 
Craniectomia Decompressiva per il trattamento dell’Ipertensione Endocranica nel 
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Trauma Cranio – Encefalico ed ancora non abbiamo certezze su quali siano le 
specifiche indicazioni, la tempistica ottimale e gli effetti sull’outcome. 
In ogni caso è nostra opinione che sarà necessario ancora del tempo per avere a 
disposizione delle evidenze che siano almeno di classe 2, oltre al DECRA, che ci 
chiariscano l’efficacia della Craniectomia Decompressiva nel Trauma Cranio – 
Encefalico. 
  
81 
 
6. BIBLIOGRAFIA 
 
 
1. Chesnut RM, Marshall LF, Klauber MR, et al. The role of secondary brain injury in 
determining outcome from severe head injury. The Journal of trauma 1993; 34(2): 216-22. 
2. Bruns J, Jr., Hauser WA. The epidemiology of traumatic brain injury: a review. Epilepsia 
2003; 44 Suppl 10: 2-10. 
3. Langfitt TW, Obrist WD, Alavi A, et al. Computerized tomography, magnetic resonance 
imaging, and positron emission tomography in the study of brain trauma. Preliminary 
observations. Journal of neurosurgery 1986; 64(5): 760-7. 
4. Steiner LA, Czosnyka M, Piechnik SK, et al. Continuous monitoring of cerebrovascular 
pressure reactivity allows determination of optimal cerebral perfusion pressure in patients 
with traumatic brain injury. Critical care medicine 2002; 30(4): 733-8. 
5. Venkatesh B, Garrett P, Fraenkel DJ, Purdie D. Indices to quantify changes in 
intracranial and cerebral perfusion pressure by assessing agreement between hourly and semi-
continuous recordings. Intensive care medicine 2004; 30(3): 510-3. 
6. Guerra WK, Gaab MR, Dietz H, Mueller JU, Piek J, Fritsch MJ. Surgical decompression 
for traumatic brain swelling: indications and results. Journal of neurosurgery 1999; 90(2): 187-
96. 
7. Formicola V, Cammellini S, Caramella D, et al. An unusual surgical treatment of the 
skull following trauma during the Copper Age (IV millennium B.C.) in Italy. Journal of 
anthropological sciences = Rivista di antropologia : JASS / Istituto italiano di antropologia 2012; 
90: 199-200. 
8. Goldstein MS. Human paleopathology. Journal of the National Medical Association 
1963; 55: 100-6. 
9. Kshettry VR, Mindea SA, Batjer HH. The management of cranial injuries in antiquity and 
beyond. Neurosurgical focus 2007; 23(1): E8. 
10. Rifkinson-Mann S. Cranial surgery in ancient Peru. Neurosurgery 1988; 23(4): 411-6. 
11. Clark K, Nash TM, Hutchison GC. The failure of circumferential craniotomy in acute 
traumatic cerebral swelling. Journal of neurosurgery 1968; 29(4): 367-71. 
12. Missios S. Hippocrates, Galen, and the uses of trepanation in the ancient classical 
world. Neurosurgical focus 2007; 23(1): E11. 
13. Piek J. Decompressive surgery in the treatment of traumatic brain injury. Current 
opinion in critical care 2002; 8(2): 134-8. 
14. Arac A, Blanchard V, Lee M, Steinberg GK. Assessment of outcome following 
decompressive craniectomy for malignant middle cerebral artery infarction in patients older 
than 60 years of age. Neurosurgical focus 2009; 26(6): E3. 
15. Schwab S, Steiner T, Aschoff A, et al. Early hemicraniectomy in patients with complete 
middle cerebral artery infarction. Stroke; a journal of cerebral circulation 1998; 29(9): 1888-93. 
16. Polin RS, Shaffrey ME, Bogaev CA, et al. Decompressive bifrontal craniectomy in the 
treatment of severe refractory posttraumatic cerebral edema. Neurosurgery 1997; 41(1): 84-
92; discussion -4. 
17. Fotakopoulos G, Tsianaka E, Vagkopoulos K, Fountas KN. According to which factors in 
severe traumatic brain injury craniectomy could be beneficial. Surgical neurology international 
2016; 7: 19. 
18. Ryder HW, Espey FF, Kristoff FV, Evans JP. Observations on the interrelationships of 
intracranial pressure and cerebral blood flow. Journal of neurosurgery 1951; 8(1): 46-58. 
82 
 
19. Kolias AG, Kirkpatrick PJ, Hutchinson PJ. Decompressive craniectomy: past, present and 
future. Nature reviews Neurology 2013; 9(7): 405-15. 
20. Whitfield PC, Patel H, Hutchinson PJ, et al. Bifrontal decompressive craniectomy in the 
management of posttraumatic intracranial hypertension. British journal of neurosurgery 2001; 
15(6): 500-7. 
21. Sahuquillo J, Martinez-Ricarte F, Poca MA. Decompressive craniectomy in traumatic 
brain injury after the DECRA trial. Where do we stand? Current opinion in critical care 2013; 
19(2): 101-6. 
22. Bohman LE, Schuster JM. Decompressive craniectomy for management of traumatic 
brain injury: an update. Current neurology and neuroscience reports 2013; 13(11): 392. 
23. Eghwrudjakpor PO, Allison AB. Decompressive craniectomy following brain injury: 
factors important to patient outcome. The Libyan journal of medicine 2010; 5. 
24. Kunze E, Meixensberger J, Janka M, Sorensen N, Roosen K. Decompressive craniectomy 
in patients with uncontrollable intracranial hypertension. Acta neurochirurgica Supplement 
1998; 71: 16-8. 
25. Williams RF, Magnotti LJ, Croce MA, et al. Impact of decompressive craniectomy on 
functional outcome after severe traumatic brain injury. The Journal of trauma 2009; 66(6): 
1570-4; discussion 4-6. 
26. Li LM, Kolias AG, Guilfoyle MR, et al. Outcome following evacuation of acute subdural 
haematomas: a comparison of craniotomy with decompressive craniectomy. Acta 
neurochirurgica 2012; 154(9): 1555-61. 
27. Hartings JA, Vidgeon S, Strong AJ, et al. Surgical management of traumatic brain injury: 
a comparative-effectiveness study of 2 centers. Journal of neurosurgery 2014; 120(2): 434-46. 
28. Kolias AG, Guilfoyle MR, Helmy A, Allanson J, Hutchinson PJ. Traumatic brain injury in 
adults. Practical neurology 2013; 13(4): 228-35. 
29. Bullock MR, Chesnut R, Ghajar J, et al. Surgical management of acute subdural 
hematomas. Neurosurgery 2006; 58(3 Suppl): S16-24; discussion Si-iv. 
30. Kolias AG, Adams H, Timofeev I, et al. Decompressive craniectomy following traumatic 
brain injury: developing the evidence base. British journal of neurosurgery 2016; 30(2): 246-50. 
31. Sahuquillo J, Arikan F. Decompressive craniectomy for the treatment of refractory high 
intracranial pressure in traumatic brain injury. The Cochrane database of systematic reviews 
2006; (1): CD003983. 
32. Grandhi R, Bonfield CM, Newman WC, Okonkwo DO. Surgical management of 
traumatic brain injury: a review of guidelines, pathophysiology, neurophysiology, outcomes, 
and controversies. Journal of neurosurgical sciences 2014; 58(4): 249-59. 
33. Oertel M, Kelly DF, Lee JH, et al. Efficacy of hyperventilation, blood pressure elevation, 
and metabolic suppression therapy in controlling intracranial pressure after head injury. 
Journal of neurosurgery 2002; 97(5): 1045-53. 
34. Chesnut RM, Temkin N, Carney N, et al. A trial of intracranial-pressure monitoring in 
traumatic brain injury. The New England journal of medicine 2012; 367(26): 2471-81. 
35. Citerio G, Andrews PJ. Refractory elevated intracranial pressure: intensivist's role in 
solving the dilemma of decompressive craniectomy. Intensive care medicine 2007; 33(1): 45-8. 
36. Timofeev I, Santarius T, Kolias AG, Hutchinson PJ. Decompressive craniectomy - 
operative technique and perioperative care. Advances and technical standards in neurosurgery 
2012; 38: 115-36. 
37. Stiver SI. Complications of decompressive craniectomy for traumatic brain injury. 
Neurosurgical focus 2009; 26(6): E7. 
38. Honeybul S. Complications of decompressive craniectomy for head injury. Journal of 
clinical neuroscience : official journal of the Neurosurgical Society of Australasia 2010; 17(4): 
430-5. 
83 
 
39. Chang EF, Meeker M, Holland MC. Acute traumatic intraparenchymal hemorrhage: risk 
factors for progression in the early post-injury period. Neurosurgery 2006; 58(4): 647-56; 
discussion -56. 
40. Oertel M, Kelly DF, McArthur D, et al. Progressive hemorrhage after head trauma: 
predictors and consequences of the evolving injury. Journal of neurosurgery 2002; 96(1): 109-
16. 
41. Su TM, Lee TH, Chen WF, Lee TC, Cheng CH. Contralateral acute epidural hematoma 
after decompressive surgery of acute subdural hematoma: clinical features and outcome. The 
Journal of trauma 2008; 65(6): 1298-302. 
42. Olivecrona M, Rodling-Wahlstrom M, Naredi S, Koskinen LO. Effective ICP reduction by 
decompressive craniectomy in patients with severe traumatic brain injury treated by an ICP-
targeted therapy. Journal of neurotrauma 2007; 24(6): 927-35. 
43. Han PY, Kim JH, Kang HI, Kim JS. "Syndrome of the sinking skin-flap" secondary to the 
ventriculoperitoneal shunt after craniectomy. Journal of Korean Neurosurgical Society 2008; 
43(1): 51-3. 
44. Vilela MD. Delayed paradoxical herniation after a decompressive craniectomy: case 
report. Surgical neurology 2008; 69(3): 293-6; discussion 6. 
45. Dujovny M, Agner C, Aviles A. Syndrome of the trephined: theory and facts. Critical 
reviews in neurosurgery : CR 1999; 9(5): 271-8. 
46. Vaananen K. Mechanism of osteoclast mediated bone resorption--rationale for the 
design of new therapeutics. Advanced drug delivery reviews 2005; 57(7): 959-71. 
47. Albanese J, Leone M, Alliez JR, et al. Decompressive craniectomy for severe traumatic 
brain injury: Evaluation of the effects at one year. Critical care medicine 2003; 31(10): 2535-8. 
48. Jennett B, Bond M. Assessment of outcome after severe brain damage. Lancet 1975; 
1(7905): 480-4. 
49. Wilson JT, Pettigrew LE, Teasdale GM. Structured interviews for the Glasgow Outcome 
Scale and the extended Glasgow Outcome Scale: guidelines for their use. Journal of 
neurotrauma 1998; 15(8): 573-85. 
50. Teasdale GM, Pettigrew LE, Wilson JT, Murray G, Jennett B. Analyzing outcome of 
treatment of severe head injury: a review and update on advancing the use of the Glasgow 
Outcome Scale. Journal of neurotrauma 1998; 15(8): 587-97. 
51. Blacker DJ, Honeybul S. Decompressive hemicraniectomy in the management of 
extensive middle cerebral artery stroke: increased survival, at a price. Internal medicine journal 
2015; 45(7): 694-5. 
52. Vahedi K, Vicaut E, Mateo J, et al. Sequential-design, multicenter, randomized, 
controlled trial of early decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery 
infarction (DECIMAL Trial). Stroke; a journal of cerebral circulation 2007; 38(9): 2506-17. 
53. Juttler E, Schwab S, Schmiedek P, et al. Decompressive Surgery for the Treatment of 
Malignant Infarction of the Middle Cerebral Artery (DESTINY): a randomized, controlled trial. 
Stroke; a journal of cerebral circulation 2007; 38(9): 2518-25. 
54. Hofmeijer J, Kappelle LJ, Algra A, et al. Surgical decompression for space-occupying 
cerebral infarction (the Hemicraniectomy After Middle Cerebral Artery infarction with Life-
threatening Edema Trial [HAMLET]): a multicentre, open, randomised trial. The Lancet 
Neurology 2009; 8(4): 326-33. 
55. Marshall LF, Toole BM, Bowers SA. The National Traumatic Coma Data Bank. Part 2: 
Patients who talk and deteriorate: implications for treatment. Journal of neurosurgery 1983; 
59(2): 285-8. 
56. Barthelemy EJ, Melis M, Gordon E, Ullman JS, Germano IM. Decompressive 
Craniectomy for Severe Traumatic Brain Injury: A Systematic Review. World neurosurgery 
2016; 88: 411-20. 
84 
 
57. Huang YH, Ou CY. Prognostic Impact of Intracranial Pressure Monitoring After Primary 
Decompressive Craniectomy for Traumatic Brain Injury. World neurosurgery 2016; 88: 59-63. 
58. Al-Jishi A, Saluja RS, Al-Jehani H, Lamoureux J, Maleki M, Marcoux J. Primary or 
secondary decompressive craniectomy: different indication and outcome. The Canadian 
journal of neurological sciences Le journal canadien des sciences neurologiques 2011; 38(4): 
612-20. 
59. Bullock R, Chesnut RM, Clifton G, et al. Guidelines for the management of severe head 
injury. Brain Trauma Foundation. European journal of emergency medicine : official journal of 
the European Society for Emergency Medicine 1996; 3(2): 109-27. 
60. Brain Trauma F, American Association of Neurological S, Congress of Neurological S, et 
al. Guidelines for the management of severe traumatic brain injury. VI. Indications for 
intracranial pressure monitoring. Journal of neurotrauma 2007; 24 Suppl 1: S37-44. 
61. Cooper DJ, Rosenfeld JV, Murray L, et al. Decompressive craniectomy in diffuse 
traumatic brain injury. The New England journal of medicine 2011; 364(16): 1493-502. 
62. Honeybul S, Ho KM, Lind CR. What can be learned from the DECRA study. World 
neurosurgery 2013; 79(1): 159-61. 
63. Hutchinson PJ, Corteen E, Czosnyka M, et al. Decompressive craniectomy in traumatic 
brain injury: the randomized multicenter RESCUEicp study (www.RESCUEicp.com). Acta 
neurochirurgica Supplement 2006; 96: 17-20. 
64. Lund-Johansen M. Decompressive craniectomy for traumatic brain injury-when and 
how? World neurosurgery 2011; 75(3-4): 454-5. 
65. Rosenfeld JV, Maas AI, Bragge P, Morganti-Kossmann MC, Manley GT, Gruen RL. Early 
management of severe traumatic brain injury. Lancet 2012; 380(9847): 1088-98. 
66. Honeybul S, Ho KM. Decompressive craniectomy for severe traumatic brain injury: the 
relationship between surgical complications and the prediction of an unfavourable outcome. 
Injury 2014; 45(9): 1332-9. 
67. Schneider GH, Bardt T, Lanksch WR, Unterberg A. Decompressive craniectomy 
following traumatic brain injury: ICP, CPP and neurological outcome. Acta neurochirurgica 
Supplement 2002; 81: 77-9. 
68. Taylor A, Butt W, Rosenfeld J, et al. A randomized trial of very early decompressive 
craniectomy in children with traumatic brain injury and sustained intracranial hypertension. 
Child's nervous system : ChNS : official journal of the International Society for Pediatric 
Neurosurgery 2001; 17(3): 154-62. 
69. Pereyra C, Benito Mori L, Schoon P, et al. Decompressive craniectomy and brain death 
prevalence and mortality: 8-year retrospective review. Transplantation proceedings 2012; 
44(7): 2181-4. 
70. Aarabi B, Hesdorffer DC, Ahn ES, Aresco C, Scalea TM, Eisenberg HM. Outcome 
following decompressive craniectomy for malignant swelling due to severe head injury. Journal 
of neurosurgery 2006; 104(4): 469-79. 
71. De Luca GP, Volpin L, Fornezza U, et al. The role of decompressive craniectomy in the 
treatment of uncontrollable post-traumatic intracranial hypertension. Acta neurochirurgica 
Supplement 2000; 76: 401-4. 
72. Tagliaferri F, Zani G, Iaccarino C, et al. Decompressive craniectomies, facts and fiction: 
a retrospective analysis of 526 cases. Acta neurochirurgica 2012; 154(5): 919-26. 
73. Honeybul S, Gillett GR, Ho KM. Uncertainty, conflict and consent: revisiting the futility 
debate in neurotrauma. Acta neurochirurgica 2016. 
74. Honeybul S, Ho KM. The role of evidence based medicine in neurotrauma. Journal of 
clinical neuroscience : official journal of the Neurosurgical Society of Australasia 2015; 22(4): 
611-6. 
85 
 
75. Polinder S, Haagsma JA, van Klaveren D, Steyerberg EW, van Beeck EF. Health-related 
quality of life after TBI: a systematic review of study design, instruments, measurement 
properties, and outcome. Population health metrics 2015; 13: 4. 
76. Honeybul S, Janzen C, Kruger K, Ho KM. Decompressive craniectomy for severe 
traumatic brain injury: is life worth living? Journal of neurosurgery 2013; 119(6): 1566-75. 
 
 
 
  
86 
 
7. RINGRAZIAMENTI 
 
Vorrei ringraziare tutti coloro che mi hanno supportato per raggiungere questo 
traguardo, in particolare Martina, i miei amici e la mia famiglia. 
Ringrazio il mio relatore, il Dottor Riccardo Vannozzi, e il Dottor Domenico Foti 
per avermi aiutato nella realizzazione della tesi. 
 
